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ي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي  ﻣﻌﺮﻓﯽ:
ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ ﺣﻀﻮر ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي  ﻓﺮاواﻧﯽاﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. در ﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﯿﺮ ﮔﺰارﺷﺎت  ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ را
ﺎي ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﺑﺎ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ
دﺧﯿﻞ در اﻧﺘﻘﺎل ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ  اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ ﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﮐﻼسﯾوﺟﻮد دارد. ا
اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻘﺪﻣﺎت اﯾﺠﺎد اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺳﺎزد.  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽداروﯾﯽ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 
و ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻫﺪف از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﯿﻮع اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 
  ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و اﻟﮕﻮﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ اﺳﺖ. ﻣﺎ
از ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻗﺰوﯾﻦ و  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاﯾﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ  731در ﻣﺠﻤﻮع  روش ﮐﺎر:
ﺎﻫﯽ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻫﻮﯾﺖ ﺗﻬﺮان ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪ. ﺗﻤﺎﻣﯽ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ اﺑﺘﺪا ﺑﺎ روش ﻫﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد آزﻣﺎﯾﺸﮕ
ﺑﻪ روش ﻣﻨﺘﺨﺐ ﺷﺪﻧﺪ و ﺳﭙﺲ اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ در ﺑﺮاﺑﺮ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. در اداﻣﻪ ﺗﻤﺎﻣﯽ  ISLC)ﮐﺮﺑﯽ ﺑﻮﺋﺮ( ﻣﻄﺎﺑﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ  اﺳﺘﺎﻧﺪارد دﯾﺴﮏ آﮔﺎر دﯾﻔﯿﻮژن
ﺒﺎط ﻣﺎﺑﯿﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪﻧﺪ و ارﺗ RCPاﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ  اﻟﮕﻮﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ  ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون و اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ و
  ﺳﻨﺠﯿﺪه ﺷﺪ.
( اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ.  در %16) اﯾﺰوﻟﻪ 36اﯾﺰوﻟﻪ،  731از ﻣﺠﻤﻮع  ﻧﺘﺎﯾﺞ:
 ﯾﮏ ﺑﻮدﻧﺪ.اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس  ( داراي%36) اﯾﺰوﻟﻪ 25ﺑﯿﻦ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ، 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ و ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﻌﻨﯽ داري ﻣﺎﺑﯿﻦ اﻟﮕﻮي " ﮐﺎﻣﻼارﺗﺒﺎط 
س در اداﻣﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﻣﺎﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼﻫﻤﭽﻨﯿﻦ . ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ
  .ﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ و اﮐﺜﺮ داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم وﺟﻮد داﺷﺖﯾﮏ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻣ
 ٥
 
ﺟﺪا  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﮐﯽ از ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  ﺑﺤﺚ:
ﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ دار ﺣﻀﻮر ار ﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺖ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪﺷﺪه از ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤ
ﻣﻘﺎوم ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، اﻋﻤﺎل اﺑﺰارﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در 
ﻣﻨﺎﺳﺐ ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ و راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ درﻣﺎﻧﯽ در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
  ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از اﻧﺘﺸﺎر ﺑﯿﺸﺘﺮ آﻧﻬﺎ ﺿﺮوري اﺳﺖ.
   
  
  











ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﯽ و درﻣﺎن آﻧﻬﺎ از ﻣﺸﮑﻼت اﺳﺎﺳﯽ زﻧﺪﮔﯽ ﺑﺸﺮ ﻣﯽ  ﻣﻘﺪﻣﻪ و اﻫﻤﯿﺖ ﻣﻮﺿﻮع:
ﭘﯿﺪاﯾﺶ و زﯾﺴﺘﻦ، ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي، ﺑﺎ آن ﻫﺎ دﺳﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﯾﺒﺎن ﺑﻮده ﺑﺎﺷﻨﺪ؛ ﮐﻪ ﻧﻮع آدﻣﯽ ﻫﻤﻮاره از ﺑﺪو 
 اﺳﺖ. ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ ﺳﺎﻟﯿﺎن ﻣﺘﻤﺎدي از آﻏﺎز ﻋﺼﺮ ﺷﯿﻤﯽ درﻣﺎﻧﯽ ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ، درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎ ﺑﻪ
ﺳﺒﺐ ﻇﻬﻮر ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ، ﺑﯿﺶ از ﭘﯿﺶ ﭘﯿﭽﯿﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﻄﻮري ﮐﻪ ﮐﺎرﺑﺮد 
ﻫﺮ ﭼﻨﺪ در اﺑﺘﺪا ﻣﻘﺎوﻣﺖ ي زﯾﺎدي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. داروﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ، در ﻣﻌﺮض ﺗﺤﻠﯿﻞ اﻧﺘﻘﺎد
ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﺮﺧﯽ از آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ از ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﮔﺰارش ﻣﯽ ﺷﺪ وﻟﯽ در ﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﯿﺮ ﺷﺎﻫﺪ 
ﺑﻨﺎ ﺑﻪ اﻫﻤﯿﺖ و ﻧﻘﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺮوز اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ ﺑﺎ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﻫﺴﺘﯿﻢ. 
ﯿﻪ در اﯾﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در  ﮐﻠﯿﻨﯿﮏ و ﯿﺎﺳاﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯿﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده 
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺤﯿﻄﻬﺎي ﻏﻨﯽ از اﻧﻮاع آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺷﺎﻫﺪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺮوز 
ﻧﻘﺶ ﻋﻨﺎﺻﺮ ژﻧﺘﯿﮑﯽ  0791اﻋﻀﺎي اﯾﻦ ﺧﺎﻧﻮاده ﺑﺎ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﻫﺴﺘﯿﻢ. در ﺳﺎل 
وﯾﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪ و در ﺳﺎل ﻫﺎي ﺑﻌﺪ ﺳﯿﺎر از ﺟﻤﻠﻪ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪﻫﺎ در اﯾﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي دار
ﻧﻘﺶ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان دﯾﮕﺮ ﻋﻨﺼﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘﯿﮑﯽ دﺧﯿﻞ در اﻧﺘﻘﺎل  0891ﯾﻌﻨﯽ اواﺧﺮ دﻫﻪ 
   ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﺗﺮ ﺷﺪ. 
  :اﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﯿﻪ ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺧﺎﻧﻮاده
ﺧﺎك و ﻣﻮاد ﻃﺒﯿﻌﯽ در آب، ﺑﻪ ﻃﻮر  ه ﺑﺰرﮔﯽ از ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﮔﺮو ﺎﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﯿﻪﺧﺎﻧﻮاده ﯾ
ت ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﺎده ي اﻧﺴﺎن ﻫﺎ و ﺣﯿﻮاﻧدر ﺣﺎل ﻓﺴﺎد و ﺗﺠﺰﯾﻪ وﺟﻮد دارﻧﺪ، وﻟﯽ ﺟﺎﯾﮕﺎه اﺻﻠﯽ آﻧﻬﺎ در رو
اﻋﻀﺎي اﯾﻦ ﺑﻌﻀﯽ از . ﻧﺎم ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي اﻧﺘﺮﯾﮏ ﯾﺎ روده اي از آﻧﻬﺎ ﯾﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد و ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﺟﻬﺖ ﺑﻪ
  .(1)ﺪﺘﺮﯾﺖ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ ﮔﺎﺳﺘﺮواﻧ ﺳﺎﻟﻤﻮﻧﻼ و ﺷﯿﮕﻼ از ﺧﺎﻧﻮاده از ﺟﻤﻠﻪ
ي ﻫﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﺪه ﮔﺮوه از ﺑﺎﮐﺘﺮ ﻦدر اﯾ ،ﮔﻮﻧﻪ و ده ﺻﺪﯾﮏ و ﺟﻨﺲ،  و ﭘﻨﺞ ﺑﯿﺶ از ﺑﯿﺴﺖ 
ﺑﺨﺶ ﻋﻤﺪه اي از  ﺪ.اﻧﺪ؛ ﮐﻪ ﺑﯿﺴﺖ ﺗﺎ ﺑﯿﺴﺖ و ﭘﻨﺞ ﮔﻮﻧﻪ ي آن ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ ﻣﻬﻢ ﻫﺴﺘﻨ
ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﺪ. ﻧﻧﻘﺶ دارﺑﻮده و در ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻧﺮﻣﺎل روده ﺟﺰء ﻧﺮﻣﺎل ﻓﻠﻮر روده  ،اﻋﻀﺎي اﯾﻦ ﺧﺎﻧﻮاده
 ٧
 
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻓﻠﻮر ﻃﺒﯿﻌﯽ در  ،ﺎﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﯿﻪاﻋﻀﺎي ﻣﻬﻢ ﺧﺎﻧﻮدﻫ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﺟﻨﺲ 
ﻓﻠﻮر ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﺠﺎري  ﮔﺎﻫﯽ در ﺗﻌﺪادﮐﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺟﺰﺋﯽ از ،ﻫﺎاﯾﻦ ارﮔﺎﻧﺴﯿﻢ  .ﺣﻀﻮر دارﻧﺪ روده
 واﻗﻌﯽ ﺧﻮد در ﺧﺎﺳﺘﮕﺎهﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﺗﻨﻔﺴﯽ و ﻣﺠﺎري ﺗﻨﺎﺳﻠﯽ ﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ ﻋﻤﻮﻣﺎ 
ﻧﺪ، ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺸﺎن وارد ﺷﻮﺑﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﺧﺎرج از ﻣﺤﻞ ﻃﺒﯿﻌﯿ وﻗﺘﯽ ﮐﻪ اﯾﺠﺎد ﻧﻤﯽ ﮐﻨﻨﺪ؛ اﻣﺎ ﺑﯿﻤﺎري
   .(1)ﺪﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮﻧﭘﺎﺗﻮژن ﻫﺎي ﻓﺮﺻﺖ ﻃﻠﺐ ﻫﻤﯿﻦ ﺟﻬﺖ  ﺑﯿﻤﺎري اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪ و ﺑﻪ
ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ  7ﺑﻪ  را ﺎﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﯿﻪ، ﺧﺎﻧﻮادﻫﺟﺪﯾﺪﺗﺮﯾﻦ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮ اﺳﺎس
 :ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ ازﺪ، ﻨﮐﻨ
 و ﺷﯿﮕﻼ  ( iloc.E)اﺷﺮﺷﯿﺎ ﮐﻮﻟﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ: اﺷﺮﺷﯿﺎ - eaecirehcsE 1
 ﺷﺎﻣﻞ ﺳﺎﻟﻤﻮﻧﻼ، آرﯾﺰوﻧﺎ و ﺳﯿﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮ- eaelenomlaS : 2
 ﺳﯿﻼﺷﺎﻣﻞ ادوارد -eaeleisdravdE : 3
 ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺮوﺗﺌﻮس ﻫﺎ، ﻣﻮرﮔﺎﻧﻼ و ﭘﺮووﯾﺪﻧﺴﯿﺎ  eaetorP: -4
 ، ﻫﺎﻓﻨﯿﺎ و ﺳﺮاﺷﯿﺎﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاﺴﯿﻼ،  ﺷﺎﻣﻞ ﮐﻠﺒ -eaelleisbeleK  :5
 ﺷﺎﻣﻞ ﯾﺮﺳﯿﻨﯿﺎ -eaeinicreY  :6
















  :اﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﯿﻪ ﺧﺎﻧﻮاده ﺷﺎﺧﺺ و ﻣﺸﺘﺮك وﯾﮋﮔﯽ ﻫﺎي
 ﻣﻨﻔﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ. و ﮔﺮم ﮐﻮﺗﺎه ﻣﯿﻠﻪ ايﺑﻪ ﺷﮑﻞ اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ از ﻟﺤﺎظ ﺳﺎﺧﺘﺎري  -
 ﻫﻮازي اﺧﺘﯿﺎري ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﯽ -ﻫﻮازي -
ﺑﺎ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮔﺎز ﻫﻤﺮاه  اﯾﻦ اﻣﺮ، ﻏﺎﻟﺒﺎ، ﮐﻪ ﺗﺨﻤﯿﺮ ﮔﻠﻮﮐﺰ را ﺑﻪ  اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن آن ﺗﺮﺟﯿﺢ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ -
 اﺳﺖ.
 ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. اﺣﯿﺎء ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻧﯿﺘﺮات را ﺑﻪ ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ -
 ﻧﺪ.ﻓﺎﻗﺪ اﺳﭙﻮر -
وﺟﻮد دارد، ﺗﺎژك ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﺳﺮﺗﺎﺳﺮ ﺳﻠﻮل  ﺑﺮﺧﯽ از اﻋﻀﺎي اﯾﻦ ﺧﺎﻧﻮاده ﺑﻪ واﺳﻄﻪ  -
 ﻏﯿﺮ ﻣﺘﺤﺮك اﻧﺪ. ﺑﺮﺧﯽ از آﻧﻬﺎ و ﻣﺘﺤﺮﮐﻨﺪ
ﺑﺪون اﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮدن ﺳﺪﯾﻢ ﮐﻠﺮاﯾﺪ  ،ﯾﺎ ﻋﺼﺎره ي ﮔﻮﺷﺖروي ﻣﺤﯿﻂ ﻫﺎي ﮐﺸﺖ ﺣﺎوي ﭘﭙﺘﻮن  -
 ﯾﺎ ﻣﻮاد دﯾﮕﺮ رﺷﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ.
 روي ﻣﺤﯿﻂ ﻣﮏ ﮐﺎﻧﮑﯽ آﮔﺎر ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ رﺷﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. -
 ﻨﻨﺪ. )ﺟﺎوﺗﺰ(ﻏﺎﻟﺒﺎ روي ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﮐﻠﻨﯽ ﻫﺎي ﮔﺮد و ﻣﺤﺪب ﺑﺎ ﻟﺒﻪ ﻫﺎي ﺻﺎف اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮐ -
 .(2، 1)اﺳﺖ %95ﺗﺎ  93، "C+G" درﺻﺪ ﺷﻤﺎرش ، AND ﻣﻮﻟﮑﻮل در ﻣﺤﺘﻮاي -
  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي 
)ﺑﺎ ﻧﺎم ﻗﺒﻠﯽ آﺋﺮوﺑﺎﮐﺘﺮ( ﺳﺎﮐﻦ آب و ﺧﺎك ﺑﻮده و ﺑﺎ ﺷﯿﻮع  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي  ﺟﻨﺲ 
  ﮐﻤﺘﺮي در روده ﺑﺰرگ اﻧﺴﺎن و ﺣﯿﻮان ﺣﻀﻮر دارﻧﺪ.
ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ ﻫﺎي ﮐﺸﺖ ﻣﻌﻤﻮل آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ رﺷﺪ ﻣﯽ  اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﺘﺤﺮك ﺑﻮده و ﺑﻪ ﺳﺎدﮔﯽ
ﮐﻨﺪ. ﻫﺮ ﭼﻨﺪ اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺟﻨﺲ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ و اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﮐﻤﺘﺮ از ﻧﻤﻮﻧﻪ 
ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺟﺪا ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ اﻣﺎ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ اﯾﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﻫﺮ ﯾﮏ از اﻋﻀﺎي ﺑﺪن را دارﻧﺪ. در ﺣﺎل 
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ﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه در ﻣﺤﯿﻂ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ از ﺣﺎﺿﺮ ﮔﺰارﺷﺎت ﻓﺮاواﻧﯽ از اﯾﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫ
اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ در اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻣﻬﻤﯽ از ﺟﻤﻠﻪ  ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ، ﻋﻔﻮﻧﺖ  اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ وﺟﻮد دارد.
)ﺧﺼﻮﺻﺎ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﮐﺎﺗﺘﺮﻫﺎي ادراري(، ﻣﺠﺎري ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﺗﻨﻔﺴﯽ،  (ITUﻫﺎي ﻣﺠﺎري ادراري)
ﻫﺎ در ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎﯾﯽ ﻣﺜﻞ آﻧﺪوﮐﺎردﯾﺖ، ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻤﯽ، ورم ﭘﻮﺳﺖ، ﺑﺎﻓﺖ ﻧﺮم، ﺧﻮن و ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﻧﻘﺶ آن 
ﻋﻔﻮﻧﯽ ﻣﻔﺎﺻﻞ، اﻟﺘﻬﺎب ﻫﺎي ﻣﻮﺿﻌﯽ اﺳﺘﺨﻮان، و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﭼﺸﻤﯽ در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ 
ﻬﺎ ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ  ﺳﺒﺐ ﻋﻔﻮﻧﺖ زﺧﻢ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯿوﺟﻮد دارد.  UCIﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه ﺑﺨﺶ 
ﺰان ﮐﻤﺘﺮ، از ﺳﯿﻨﻮزﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ،  و ﻧﻮاﺣﯽ ﺟﺮاﺣﯽ ﻧﯿﺰ ﺑﺸﻮﻧﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﯿ
ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺟﺮاﺣﯽ ﻣﻐﺰ و اﻋﺼﺎب، اﺳﺘﺌﻮﻣﯿﻠﯿﺖ، ﻣﻨﻨﮋﯾﺖ، ﺳﭙﺴﯿﺲ ﻧﻮزادي )ﺧﺼﻮﺻﺎً در ﻣﻨﻨﮋﯾﺖ 
ﻧﻮزادان ﻧﺎرس( و ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻤﯽ )ﺑﻪ وﯾﮋه در ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﺐ و ﻧﻮﺗﺮوﭘﻨﯽ( و ﺑﻪ ﻧﺪرت اﻧﺪوﮐﺎردﯾﺖ 
  (.6 - 3ﺟﺪا ﺷﺪه اﻧﺪ)



















ﻋﻨﻮان  ﺑﻪ ،آﺋﺮوژﻧﺰ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﮐﻠﻮاﮐﻪ و  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻧﻪ ي از ﻣﯿﺎن ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻓﻮق اﻟﺬﮐﺮ، دو ﮔﻮ
از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي  "و ﻏﺎﻟﺒﺎ ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ اﯾﺠﺎدﮐﻨﻨﺪه ي ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
  .(7)ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺟﺪا ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻣﻮارد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ در اﻓﺮاد 
 UCIﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي زﻣﯿﻨﻪ اي و اﻓﺮاد ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﺑﺤﺮاﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن از ﺟﻤﻠﻪ  ﻣﺴﻦ، اﻓﺮاد
از ﻃﺮﯾﻖ ﭘﺮﺳﻨﻞ  در ﻣﺤﯿﻂ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﻏﺎﻟﺒﺎ اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎﮔﺰارش ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
ﺎي ادراري، ﮐﺎﺗﺘﺮﻫﺎي داﺧﻞ اﺳﺘﻔﺎده از اﺑﺰارﻫﺎﯾﯽ ﻫﻤﭽﻮن ﮐﺎﺗﺘﺮﻫ ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن و
و در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﯽ ﺑﺴﺘﺮي  ؛اﻧﺘﺸﺎر ﻣﯽ ﯾﺎﺑﻨﺪﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران  ﺎي ﺗﺮاﺷﻪو ﻟﻮﻟﻪ ﻫﻋﺮوﻗﯽ 
ﻫﻨﮕﺎم از دﺳﺖ  ﻣﺎﻧﻨﺪ)ﻨﺪﮐﺎﻓﯽ ﺑﺮﺧﻮردار ﻧﯿﺴﺘ ﮐﺎراﯾﯽ ﺑﺎﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ از ﯾﺎ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ  و ، ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﮐﻮدﮐﺎن و ﺳﺎﻟﺨﻮردﮔﺎن،  در ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ و ،(رﻓﺘﻦ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ ﻫﺎ و اﯾﻤﻨﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﻫﻮﻣﻮرال
ﺑﻪ  ،ﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎراﯾﻦ ﻣﺸﮑﻼت زﻣﺎﻧﯽ ﭘﯿﭽﯿﺪه ﺗﺮ ﻣﯽ ﺷ .ﭘﺪﯾﺪ ﻣﯽ آورﻧﺪ را ﺪه ايت ﻋﺪﯾﻣﺸﮑﻼ
ﭘﺎﺳﺦ ﻧﺪاده و ﺑﻪ ﻋﺒﺎرت ﺑﻬﺘﺮ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪه ي ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ  ي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽداروﻫﺎ





  ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي داروﯾﯽ:
داروﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ در ﺻﻮرت اﺳﺘﻔﺎده ﺻﺤﯿﺢ ﻧﺠﺎت داروﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ از ﭘﺮﻣﺼﺮف ﺗﺮﯾﻦ اﻧﻮاع 
ﺑﺨﺶ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺑﻮد و در ﻋﯿﻦ ﺣﺎل اﺳﺘﻔﺎده ﻧﺎدرﺳﺖ و ﻧﺎﺑﺠﺎ، ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﻫﺰﯾﻨﻪ، ﻋﻮارض، ﻣﻘﺎوﻣﺖ 
داروﯾﯽ، و ﺑﯽ ارزش ﺷﺪن آﻧﻬﺎ ﻣﯽ ﮔﺮدد. اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻨﻄﻘﯽ از داروﻫﺎي ﺿﺪﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ، ﺑﻪ ﻓﻬﻢ ﻧﺤﻮه 
و روش ﻫﺎي ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﻋﻤﻠﮑﺮد، ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﮐﻨﺘﯿﮏ ، ﻋﻮارض داروﯾﯽ، ﺗﺪاﺧﻼت 
ﭼﻨﺪ ﺳﺎل اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻮﺟﻪ  "ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ"ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ در آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﺑﺴﺘﮕﯽ دارد. ﭘﺪﯾﺪه ﺑﺮوز 
داﻧﺸﻤﻨﺪان و ﻣﺤﺎﻓﻞ ﻋﻠﻤﯽ را ﺑﻪ ﺧﻮد ﺟﻠﺐ ﮐﺮده اﺳﺖ. ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﺎ وﺟﻮد ﺳﺮﻋﺖ 
ﺑﯽ اﺛﺮ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ و اﯾﻦ،  ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎﻻي اﯾﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﺗﺎ ﭼﻨﺪ دﻫﻪ دﯾﮕﺮ ﻫﻤﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ
ﯾﻌﻨﯽ اﯾﻦ ﮐﻪ ﺷﺎﯾﺪ ﺑﺸﺮ ﺑﻪ دوران ﻗﺒﻞ از ﮐﺸﻒ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﺑﺎز ﮔﺮدد! زﯾﺮا ﻫﺮ از ﮔﺎﻫﯽ ﮔﺰارﺷﺎﺗﯽ 
ﺟﺪﯾﺪ از ﺑﺮوز ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻣﯽ ﮔﺮدد. در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﭘﺰﺷﮑﺎن در 
ﺖ ﻫﺎي ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ؛ درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم، دﭼﺎر ﻣﺤﺪودﯾ
ﭼﺮا ﮐﻪ ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﺑﺮوز ﻣﻘﺎوﻣﺘﻬﺎي ﻣﺘﻨﻮع داروﯾﯽ، ﺑﺴﯿﺎري از اﯾﻦ داروﻫﺎي ﺷﮕﻔﺘﯽ آﻓﺮﯾﻦ ﮐﻪ ﺗﺎ ﮐﻨﻮن 
  .زﻧﺪﮔﯽ اﻧﺴﺎن ﻫﺎي ﺑﯽ ﺷﻤﺎري را ﻧﺠﺎت داده اﻧﺪ، ﺑﻪ آﺧﺮ ﺧﻂ رﺳﯿﺪه اﻧﺪ
ﺮ اﺛﺮ آﻧﺘﯽ ﻣﻨﻈﻮر از ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﯾﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﯿﮑﺮوب ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺮاﺑ 
ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ. اﮔﺮ ﭼﻪ ﺗﻌﺪاد زﯾﺎدي از ﻣﻮارد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ دارو 
در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ ﯾﮏ ﺻﻔﺖ ذاﺗﯽ اﺳﺖ اﻣﺎ در ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﻮارد ﻧﯿﺰ اﯾﻦ ﭘﺪﯾﺪه در اﺛﺮ ﻓﺸﺎر آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ 








  ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ:
 ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﻔﻮذ ﭘﺬﯾﺮي ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ دارو:   -
ﮐﺎﻫﺶ ﻧﻔﻮذ ﭘﺬﯾﺮي، از ﻃﺮﯾﻖ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﻏﺸﺎء ﺳﻠﻮﻟﯽ )ﭘﻮرﯾﻦ ﻫﺎ( اﻋﻤﺎل ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ 
اﺟﺎزه ي ورود دارو را ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ﻧﻤﯽ دﻫﻨﺪ. ژن ﻫﺎي اﯾﻦ ﻧﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ، ﻏﺎﻟﺒﺎ ﻣﻨﺸﺎء 
 (71- 51ﺪي دارﻧﺪ. )ﭘﻼﺳﻤﯿ
 از ﻃﺮﯾﻖ ﭘﻤﭗ اﻓﻼﮐﺲ: -
ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﻣﺘﻌﺪدي در ﻏﺸﺎء دارد، ﮐﻪ در اﻧﺘﻘﺎل ﺗﻌﺪاد زﯾﺎدي از ﻣﻮاد 
ﻧﻘﺶ  xulffeﻏﺬاﯾﯽ و ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﺳﻤﯽ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ. در ﻣﯿﺎن اﯾﻦ اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﻫﺎ، ﭘﻤﭗ ﻫﺎي 
ﻦ ﻣﻮاد را از درون ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﻣﺤﯿﻂ اﺳﺎﺳﯽ در ﺧﺮوج آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ از داﺧﻞ ﺳﻠﻮل داﺷﺘﻪ و اﯾ
ﺧﺎرج ﭘﻤﭗ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ در ﻓﻀﺎي ﭘﺮي ﭘﻼﺳﻤﯽ 
ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از  xulffeﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ. اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ﯾﮏ ﯾﺎ ﭼﻨﺪ ﭘﻤﭗ 
 (02- 81ﺗﺠﻤﻊ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ، در ﺣﺪ آﺳﺘﺎﻧﻪ ي ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﺑﺮاي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ داروﻫﺎ ﻣﯽ ﮔﺮدد. )
 ﺗﻐﯿﯿﺮ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﺮاي داروﻫﺎ: -
ژن ﻫﺎي اﯾﻦ ﻧﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎ، ﻏﺎﻟﺒﺎ ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ 
ﮐﻪ ﻣﻨﺸﺎء ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ دارد، ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ از دﺳﺖ دادن ﯾﺎ ﻋﻮض ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎﯾﯽ اﺳﺖ، 
ﺮﻧﺪه ي دارو ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ؛ و ﯾﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﮐﻪ در ﻗﻄﻌﻪ ي ﮐﻮﭼﮏ رﯾﺒﻮزوم، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﯿ
ﮐﻪ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﺰاﯾﯽ در ﺷﮑﻞ  2-PBPﺑﻪ وﯾﮋه  )sPBP(ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي اﺗﺼﺎﻟﯽ ﺑﻪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ 
 (.12ﮔﯿﺮي ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﺑﺎﮐﺘﺮي دارد)
 دﺳﺘﯿﺎﺑﯽ ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﻪ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻓﺮﻋﯽ : -
ﻣﺜﺎل در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ،  اﯾﻦ اﻣﺮ، واﮐﻨﺶ ﻣﻬﺎر ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ دارو را ﺟﺒﺮان ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان
 "دي ﻫﯿﺪرو ﭘﺘﺮوات ﺳﻨﺘﺘﺎز"ﯾﮑﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﺳﺎزﻧﺪه ي اﺳﯿﺪ ﻓﻮﻟﯿﮏ اﺳﺖ. اﮔﺮ آﻧﺰﯾﻢ  ABAP
 ٤١
 
ﺑﻪ اﺳﯿﺪﻓﻮﻟﯿﮏ را ﻋﻬﺪه دار اﺳﺖ، ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻮﻟﻔﻮﻧﺎﻣﯿﺪ ﻣﻬﺎر ﺷﻮد،  ABAPﮐﻪ وﻇﯿﻔﻪ ﺗﺒﺪﯾﻞ 
ﺑﻪ اﺳﯿﺪ ﻓﻮﻟﯿﮏ ﺷﺮﮐﺖ ﻧﻤﺎﯾﺪ، و در ﻧﺘﯿﺠﻪ اﺳﯿﺪ  ABAPدﯾﮕﺮ ﻧﻤﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در واﮐﻨﺶ ﺗﺒﺪﯾﻞ 
ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻧﻤﯽ ﺷﻮد. اﺳﯿﺪ ﻓﻮﻟﯿﮏ در ﺳﻨﺘﺰ اﺳﯿﺪﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﯿﮏ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ دارد و ﺑﻪ  ﻓﻮﻟﯿﮏ
ﻫﻤﯿﻦ ﺟﻬﺖ ﻋﺪم ﺳﻨﺘﺰ آن، ﺑﻪ ﺗﻮﻗﻒ رﺷﺪ ﺳﻠﻮل، ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﮔﺮدد.  ﺑﺮﺧﯽ از ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ، ﻧﯿﺎز ﺑﻪ 
ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻧﺪارﻧﺪ و ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران، ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از اﺳﯿﺪ ﻓﻮﻟﯿﮏ از  ABAP
  (.22ﻨﻨﺪ و ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ ﺑﻪ ﺳﻮﻟﻔﻮﻧﺎﻣﯿﺪ ﻣﻘﺎوﻣﻨﺪ)ﭘﯿﺶ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﺪه، اﺳﺘﻔﺎده ﮐ
 ﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز:  -
اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﺳﺒﺐ ﺗﺨﺮﯾﺐ داروي ﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ. ژن ﻫﺎي اﯾﻦ ﻧﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي داروﯾﯽ اﮐﺜﺮا از  
ﻃﺮﯾﻖ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل، ﭘﻼﺳﻤﯿﺪﻫﺎي ﻣﺴﺌﻮل ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ و 
ﻦ ﻫﺎ، داراي ژن ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﻨﺘﺰ آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺑﻪ ﻧﺎم ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز ﯾﺎ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻨﺎز ﻣﯽ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾ
ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﮐﻪ ﺣﻠﻘﻪ ي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﻣﻮﺟﻮد در ﻫﺴﺘﻪ ي ﻣﺮﮐﺰي اﯾﻦ داروﻫﺎ را ﺗﺨﺮﯾﺐ ﮐﺮده و ﺗﺮﮐﯿﺐ ﻏﯿﺮ 
 ﻓﻌﺎﻟﯽ ﺑﻪ ﻧﺎم اﺳﯿﺪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﻮﺋﯿﮏ ﯾﺎ اﺳﯿﺪ ﻓﻨﻮﻟﯿﮏ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽ ﮔﺬارد.   
ﯾﺎ اﮐﺘﺴﺎب ژن ﺟﺪﯾﺪ ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﯽ آﯾﺪ. ژن ﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪ ﻋﺎﻣﻞ در ﻣﺠﻤﻮع، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎ ﺟﻬﺶ ژن ﻫﺎ 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ، ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﺳﻠﻮل، ﺗﻮﺳﻂ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﻣﺘﺤﺮك ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﺜﻞ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ، ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﻮزون و 
ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻮﻓﺎژ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ، ژن ﻫﺎي ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪ، ﺑﺮ روي اﯾﻨﺘﮕﺮون 
ي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﭘﻼﺳﻤﯿﺪﻫﺎ، ﮐﺮوﻣﻮزوم ﻫﺎ و ﯾﺎ ﻫﺎ ﯾﺎﻓﺖ ﺷﺪه اﺳﺖ. اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ، ﻋﻨﺎﺻﺮ
ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﻮزون ﻫﺎ ﺟﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪ. اﯾﻦ ﻋﻨﺎﺻﺮ از ﺟﻤﻠﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي دﺧﯿﻞ، در ﺗﻮﺳﻌﻪ ي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي 
ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺑﻮده و ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪﻫﺎ و ﺗﺮاﻧﺴﭙﻮزون ﻫﺎ، ﺟﺰء ﻣﻮﻟﻔﻪ ﻫﺎي ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﺘﺤﺮك، در ﮐﺴﺐ و 
  (.32اﻧﺘﺸﺎر ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ)
ﻣﻄﺎﺑﻖ ﻧﻈﺮﯾﻪ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ اﻧﺘﺨﺎب ﻃﺒﯿﻌﯽ، اﺛﺒﺎت ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺟﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﻘﺪار زﯾﺎدي داروﻫﺎي ﺿﺪ   
ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﻣﺼﺮف ﻣﯽ ﺷﻮد، ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ، ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﺷﺎﻧﺲ ﺑﻘﺎي ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻧﺴﺒﺖ 
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ﺑﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﻏﯿﺮ ﻣﻘﺎوم)ﺣﺴﺎس ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ(، ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪه و ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. در ﻧﺘﯿﺠﻪ،  
ﻧﯽ ﻧﺴﺒﯽ ﺷﺎن، ﺑﻪ ﺗﺪرﯾﺞ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ و اﻏﻠﺐ اﻓﺮاد ﺟﻤﻌﯿﺖ را ﻫﻤﯿﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﻓﺮاوا
 ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. 
،  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽدر ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ داروﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل ﺑﺮاي درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي ﻧﺎﺷﯽ از ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي 
ﻣﻬﺎر ﺳﻨﺘﺰ "از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ، از ﺧﺎﻧﻮاده ي داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ 
  ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ:  "دﯾﻮاره ي ﺳﻠﻮﻟﯽ
ﭼﻨﺎن ﮐﻪ ﻣﯽ داﻧﯿﻢ، دﯾﻮاره ي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻻﯾﻪ ي ﻣﺴﺘﺤﮑﻢ، ﻋﻼوه ﺑﺮﺗﻌﯿﯿﻦ 
ﺷﮑﻞ ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ، از ﺳﻠﻮل ﺑﺎﮐﺘﺮي در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻓﺸﺎر اﺳﻤﻮﺗﯿﮏ ﺑﺎﻻي آن ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. آﺳﯿﺐ 
ﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻟﯿﺰوزوﻣﯽ و ﭼﻪ از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻬﺎر ﺗﻮﻟﯿﺪآن ﺗﻮﺳﻂ دارو، ﺑﻪ دﯾﻮاره ي ﺳﻠﻮل ﭼﻪ از ﻃﺮﯾﻖ ﺗﺎﺛﯿﺮ آ
  ﺑﻪ ﻣﺘﻼﺷﯽ ﺷﺪن آن ﺧﻮاﻫﺪ اﻧﺠﺎﻣﯿﺪ. 
اﯾﻦ دﯾﻮاره از ﯾﮏ ﭘﻠﯿﻤﺮ ﭘﭙﺘﯿﺪوﮔﻠﯿﮑﺎن )ﻣﻮرﯾﻦ( ﭘﯿﭽﯿﺪه و داراي ﭘﯿﻮﻧﺪ ﻣﺘﻘﺎﻃﻊ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ.  
اﺳﺘﯿﻞ ﻣﻮراﻣﯿﮏ اﺳﯿﺪ  – Nو  )GAN(اﺳﺘﯿﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰآﻣﯿﻦ  – Nاﯾﻦ ﭘﻠﯽ ﺳﺎﮐﺎرﯾﺪ ﺣﺎوي ﻗﻨﺪﻫﺎي 
ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﯾﮏ درﻣﯿﺎن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ، ﯾﮏ ﭘﭙﺘﯿﺪ ﭘﻨﺞ اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ اي )ﭘﻨﺘﺎﭘﭙﺘﯿﺪ( ﻧﯿﺰ، ﺑﻪ  )MAN(
آﻻﻧﯿﻦ، ﺧﺘﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد. در ﻃﻮل ﺳﺎﺧﺘﻪ  – D-آﻻﻧﯿﻦ –Dﻣﺘﺼﻞ ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﭘﭙﺘﯿﺪ ﺑﻪ  MAN
ﮐﻪ  )sPBP(ﺷﺪن دﯾﻮارة ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﻧﺎم ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ
 – Dاز آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪاز و ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪاز ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﺑﺎ ﺟﺪا ﮐﺮدن  در واﻗﻊ ﮔﺮوه ﺑﺰرﮔﯽ
آﻻﻧﯿﻦ اﻧﺘﻬﺎﯾﯽ، ﺑﺎﻋﺚ ﺷﺮﮐﺖ دي آﻻﻧﯿﻦ ﻣﺎﻗﺒﻞ آﺧﺮ، در واﮐﻨﺶ اﯾﺠﺎد ﺗﻘﺎﻃﻊ ﻋﺮﺿﯽ)ﺗﺮاﻧﺲ 
و ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ، ﻧﻘﺶ ﺧﻮد را در ﺳﺎﺧﺖ دﯾﻮاره ي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي، اﯾﻔﺎ ﻣﯽ  ﭘﭙﺘﯿﺪاﺳﯿﻮن( ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ؛
(، ﻋﻤﻞ ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪاﺳﯿﻮن ﯾﻌﻨﯽ sPBP) ﮐﺘﺎم، ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻ
اﯾﺠﺎد اﺗﺼﺎل ﻣﺘﻘﺎﻃﻊ در ﺳﺎﺧﺖ دﯾﻮاره ي ﺳﻠﻮﻟﯽ را ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ؛ در ﻧﻬﺎﯾﺖ آﻧﺰﯾﻤﻬﺎي اﺗﻮﻟﯿﺘﯿﮏ ﮐﻪ 
ﻫﯿﺪروﻻزﻫﺎي ﻣﻮرﯾﻦ ﻧﺎم دارﻧﺪ، ﻓﻌﺎل ﺷﺪه و ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﭘﭙﺘﯿﺪوﮔﻠﯿﮑﺎن ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ؛  ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ 
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ﺖ دادن دﯾﻮاره، در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻓﺸﺎر ﺑﺎﻻي اﺳﻤﺰي درون ﺧﻮد ﺗﺎب ﻧﯿﺎورده و ﻣﺘﻼﺷﯽ ﺳﻠﻮل ﺑﺎ از دﺳ
  ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ.
ﻫﺎ، و ﻓﻌﺎل ﺷﺪن آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي اﺗﻮﻟﯿﺰﯾﻦ ﻫﻨﻮز ﺑﺪرﺳﺘﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ.  PBPارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﻣﻬﺎر ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ 
  ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪازﻫﺎ، ﻋﻤﻮﻣﺎ ًدر ﻓﻀﺎي ﭘﺮي ﭘﻼﺳﻤﯽ ﻗﺮاردارﻧﺪ.
ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ و در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ، ﯾﺎ از داروﻫﺎي ﺑﺘﺎ ﻻﮐﺘﺎم  در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم 
ﻃﺮﯾﻖ ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﭘﻮرﯾﻦ و ﯾﺎ از ﻃﺮﯾﻖ اﻧﺘﺸﺎر ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ از ﻏﺸﺎء ﺧﺎرﺟﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﺑﻪ درون راه ﯾﺎﻓﺘﻪ و ﺑﺎ 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﮐﻮواﻻن واﮐﻨﺶ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ و در واﻗﻊ ﺑﺎ اﺳﺘﯿﻠﻪ ﮐﺮدن اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ آﻧﻬﺎ را ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل  PBP
 ﻣﯽ ﺳﺎزﻧﺪ.
  PBPﻫﺎ در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ و ﻫﺮ ﯾﮏ از آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم، ﺑﻪ  PBPﺗﻌﺪاد 
دارﻧﺪ و اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﺣﺪاﻗﻞ  PBPﻧﻮع  4ﺧﺎﺻﯽ ﻣﺘﺼﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل اﺳﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐﻮك ﻫﺎ، 
ﮐﻪ وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺑﺎﻻﯾﯽ دارد، درواﻗﻊ ﺗﺮاﻧﺲ  b1,a1PBPدارد. در اﺷﺮﺷﯿﺎﮐﻠﯽ،  PBPﻧﻮع  7
ل ﺳﺎﺧﺖ ﭘﭙﺘﯿﺪوﮔﻠﯿﮑﺎن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻬﺎر ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪازﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﭘﭙﺘﯿﺪازي اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﺴﺌﻮ
-PBPﻫﺎ ا زﺟﻤﻠﻪ  PBPﺗﺸﮑﯿﻞ اﺷﮑﺎل ﮐﺮوي در اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ و ﻟﯿﺰ ﺳﺮﯾﻊ آﻧﻬﺎ ﺷﻮد. ﻣﻬﺎر ﺳﺎﯾﺮ 
ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﺑﻪ   3-PBPﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺄﺧﯿﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺑﺎﻋﺚ ﻟﯿﺰ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﺷﻮد و ﯾﺎ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر  2
  (. 42ﺪ)ﺷﮑﻞ رﺷﺘﻪ اي در آﯾﻨ
ﻓﺮاوان ﺗﺮﯾﻦ و ﻣﻬﻢ ﺗﺮﯾﻦ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم،  ﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﮐﻨﻨﺪه 
ﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. درواﻗﻊ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﮐﻪ ﺳﺮﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي  ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم
ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪن اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻣﯽ  ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم و ﺑﺎ اﯾﺠﺎد ﭘﯿﻮﻧﺪ ﮐﻮواﻻن، و ﺑﺎ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﭘﯿﻮﻧﺪ آﻣﯿﺪي ﻣﻮﺟﺐ
ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ دارو در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ، ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﻋﻨﺎﺻﺮ ژﻧﺘﯿﮑﯽ و ﯾﺎ ﻣﺎﻫﯿﺖ ﻏﯿﺮ ژﻧﺘﯿﮑﯽ 




  ﻣﻨﺸﺎء ﻏﯿﺮ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ:
آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﻨﮕﺎﻣﯽ ﺑﺮ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي از ﻟﺤﺎظ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ ﻓﻌﺎل ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎﯾﯽ 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل اﻧﺪ و در ﺣﺎل رﺷﺪ و ﻧﻤﻮ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ، ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ دارو ﻣﻘﺎوﻣﻨﺪ. از آﻧﺠﺎﯾﯽ  ﮐﻪ از ﻟﺤﺎظ
ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎ در ﻓﺎز ﻟﮕﺎرﯾﺘﻤﯽ رﺷﺪ آن ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد، اﯾﻦ 
ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺧﻮد را ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ در اﯾﻦ ﻓﺎز ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت ﭼﻨﺪ ﺳﺎل ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﻧﺴﻮج زﻧﺪه ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ، و در ﻋﯿﻦ  ﻣﺜﺎل
ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻂ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﻣﯿﺰﺑﺎن ﻣﺤﺪود ﺷﺪه و ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻧﻤﯽ ﯾﺎﺑﻨﺪ، در ﻣﻘﺎﺑﻞ درﻣﺎن ﻣﻘﺎوم ﺑﻮده و  
 ﻧﻤﯽ ﺗﻮان آن ﻫﺎ را ﺑﺎ دارو رﯾﺸﻪ ﮐﻦ ﮐﺮد. ﭼﻨﺎن ﭼﻪ اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ، ﻣﺜﻼ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﻬﺎر و ﺗﻀﻌﯿﻒ
  (.52اﯾﻤﻨﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺷﺮوع ﺑﻪ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﮐﻨﻨﺪ، ﺑﻪ ﻫﻤﺎن داروﻫﺎ ﺣﺴﺎس ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺑﻮد)
  ﻣﻨﺸﺎء ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ:
  :اﻟﮕﻮﻫﺎي ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﺷﺎﻣﻞ
: اﯾﻦ اﻣﺮ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن ﺧﻮدﺑﻪ ﺧﻮدي ﺑﺮروي ژن ﻫﺎي داراي ﻣﻨﺸﺎء ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ -
ﻤﻮﻻ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﮐﻨﺘﺮل ﮐﻨﻨﺪه ي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮي روي ﻣﯽ دﻫﺪ. اﯾﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ، ﻣﻌ
  ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي دارو در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. 
از ﻃﺮﯾﻖ  ": در اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻏﺎﻟﺒﺎداراي ﻣﻨﺸﺎء ﺧﺎرج ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ -
ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘﯿﮑﯽ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ. اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺷﺎﺧﺺ از ﻃﺮﯾﻖ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪﻫﺎي 
ﻪ ﯾﮏ ﯾﺎ ﭼﻨﺪ داروي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ، و ﻃﯽ ﮐﻨﮋوﮔﻪ، ﮐﻪ ﺣﺎوي ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑ
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ ﮐﻮﻧﮋوﮔﺎﺳﯿﻮن از ﯾﮏ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﺑﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي دﯾﮕﺮ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ژن 
ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد ﺑﺮ روي ﭘﻼﺳﻤﯿﺪﻫﺎ، ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪه ي دارو ﻋﻤﻞ 
ﮐﻪ ﻃﯿﻒ ﻋﻤﺪه اي از اﯾﻦ اﻟﮕﻮﻫﺎي  ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ.  در ﺳﺎل ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ
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ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ ﮐﺴﺐ ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻨﺎﺻﺮ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺳﯿﺎر ﺣﺎوي ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﻧﯿﺰ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ، ﮐﻪ 
ﺑﻪ واﺳﻄﻪ اﯾﻦ ﭘﺪﯾﺪه ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ از ﻃﺮﯾﻖ اﻧﺘﻘﺎل اﻓﻘﯽ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ و ﺣﺘﯽ ﺟﻨﺲ 
ﮑﯽ ﻏﺎﻟﺒﺎ از ﺟﻨﺲ ﺗﺮاﻧﺴﭙﻮزون، ﻓﺎژ و ﻫﺎي دﯾﮕﺮِ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ. اﯾﻦ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘﯿ
 (. 62اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ ﺑﺎﻻﯾﯽ ﺑﺮاي اﻧﺘﻘﺎل ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ)
 اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ ﺣﺎﮐﯽ از ﻧﻘﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ و ﻣﻬﻢ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ در اﻧﺘﺸﺎر ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم در ﺑﺨﺶ 
ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮ روي ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎي ژﻧﯽ ﻣﺸﺨﺺ  ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ اﺳﺖ ، ﮐﻪ ﻏﺎﻟﺒﺎ اﯾﻦ
ﻗﺮار دارﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ اﺗﺼﺎل اﯾﻦ ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎ در ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻫﺎي اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ ﻃﯽ ﻓﺮاﯾﻨﺪ ﻧﻮ 
( اﻧﺘﻘﺎل ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ noitanibmmoceR cifisepS etiSﺗﺮﮐﯿﺒﯽ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ در ﺟﺎﯾﮕﺎه )
( ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﮐﺪ ﮐﻨﻨﺪه ItnIز )ﺻﻮرت ﻣﯽ ﭘﺬﯾﺮد. ﻣﺎﻫﯿﺖ اﺻﻠﯽ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ژن اﯾﻨﺘﮕﺮا
آﻧﺰﯾﻢ رﯾﮑﺎﻣﺒﯿﻨﺎز اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ در ﺟﺎﯾﮕﺎه ﺑﻮده و ﻣﻘﺪﻣﺎت اﺗﺼﺎل ﯾﺎ ﺟﺪا ﺳﺎزي ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎي ژﻧﯽ ﮐﻮﭼﮏ 
ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺳﺎزد. ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎي ژﻧﯽ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺣﺎوي ﯾﮏ ژن ) ﻏﺎﻟﺒﺎ ژن ﻫﺎي  ( Ittaرا درﺟﺎﯾﮕﺎه اﺗﺼﺎل ) 
ده ﮐﻪ ﻣﻘﺪﻣﺎت ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ اﯾﻨﺘﮕﺮاز ﺑﻮ c ttAﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ( و ﯾﮏ ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺷﺪه ﺑﻪ ﻧﺎم 
ﻃﯽ ﻓﺮاﯾﻨﺪ اﺗﺼﺎل و ﺑﺮش را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺳﺎزد ، ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻓﺎﻗﺪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر ﺑﻮده اﻣﺎ ﺑﻌﺪ از اﺗﺼﺎل 






ﺎ در ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از از ﺑﺎﮐﺘﺮي ﮔﺰارﺷﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ از اﻗﺼﯽ ﻧﻘﺎط ﺟﻬﺎن ﺣﺎﮐﯽ از ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫ
ﮐﻼس از آن ﻫﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ ﮐﻪ اﻟﮕﻮﻫﺎي  8ﻫﺎ اﺳﺖ  و ﺗﺎ ﮐﻨﻮن  ﺑﯿﺶ از 
) ﺑﻪ وﯾﮋه  1،2و 3ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ را ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار دادﻧﺪ ﮐﻼس ﻫﺎي اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ 
ار ﺑﻮدﻧﺪ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ( از اﻫﻤﯿﺖ ﺑﺎﻻﯾﯽ در اﻧﺘﻘﺎل ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮﺧﻮرد
ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻦ ﮐﻼس ﻫﺎي اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﮐﻼس ﻫﺎي آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ 
  (. 72ﻋﻤﺪه ﻣﺼﺮﻓﯽ در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎ اﺛﺒﺎت ﺷﺪه اﺳﺖ)
  (72)ﻤﺎﺗﯿﮏ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ: ﻧﻤﻮﻧﻪ اي از ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺷ 1-1ﺗﺼﻮﯾﺮ                            
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ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎي ژﻧﯽ ﮐﻪ در اﯾﻦ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻏﺎﻟﺒﺎ ﻣﺘﻐﯿﯿﺮ ﺑﻮده ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ ﺗﺎﮐﻨﻮن 
ﺖ ژﻧﯽ ﻣﺘﻔﺎوت ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﻘﺪﻣﺎت ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﮐﺎﺳ 06ﺑﯿﺶ از 
ﻫﺎي ﻣﻬﻤﯽ از ﺟﻤﻠﻪ آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ ، ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ ، ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ ، ﮐﺮﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ ، ﺗﺮﯾﻤﺘﻮﭘﺮﯾﻢ 
ﻫﺎ ، ﮐﻠﺮاﻣﻔﻨﯿﮑﻞ ، رﯾﻔﺎﻣﭙﯿﻦ و ارﯾﺘﺮوﻣﺎﯾﺴﯿﻦ و ﺗﺮﮐﯿﺐ ﻫﺎي ﭼﻬﺎر ﮔﺎﻧﻪ آﻣﻮﻧﯿﻮﻣﯽ را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺳﺎزد. 
ﺐ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﯾﺎدي ، اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﻬﺎي ﺣﺎوي ﺑﯿﺶ از ﯾﮏ ﮐﺎﺳﺖ ژﻧﯽ را ﮔﺰارش ﮐﺮده اﻧﺪ ﮐﻪ ﺟﺎﻟ
اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﺣﺎوي آن ﻫﺎ را ﻣﺴﺘﻌﺪ داﺷﺘﻦ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ 
  (.    82( ﻣﯽ ﮐﻨﺪ)ecnatsiseR citoibitnA epitluM)
ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي اﻣﺒﻠﺮ)ﺑﺠﺰ  Aﮐﻼﺳﻬﺎي ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه در ﺧﺼﻮص ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ،  وﺟﻮد ژﻧﻬﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ 
ﮐﻪ ﻣﻘﺪﻣﺎت ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم را  Dو  B( و   ﮐﻼس VHSو  MET
ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﺑﺮ روي ﮐﻼس ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ اﺛﺒﺎت ﺷﺪه 
 اﺳﺖ.
ﺑﺨﺸﯽ و ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﻨﺎ ﺑﻪ اﻫﻤﯿﺖ داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﮐﻪ ﺑﻪ وﯾﮋه از ﻧﻈﺮ اﺛﺮ 
ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﻫﻤﯿﺖ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ در اﻧﺘﻘﺎل ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎي ژﻧﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ 
  اﺑﺘﺪا اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﺮح ذﯾﻞ ﺑﺤﺚ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.
 داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﺑﻪ ﭼﻬﺎر ﮔﺮوه ﻋﻤﺪه ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از:
ﮐﻪ از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻬﺎر ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪاز  از  Vو  Gﺳﯿﻠﯿﻦ  ﻣﺜﻞ ﭘﻨﯽ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎي ﻃﺒﯿﻌﯽ: •
ﺳﻨﺘﺰ دﯾﻮارة ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﺗﻤﺎﻣﯽ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ، داراي  ﯾﮏ ﺣﻠﻘﻪ 
ﻣﯽ  HNR –ﺗﯿﺎزوﻟﯿﺪﯾﻦ ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ ﯾﮏ ﺣﻠﻘﻪ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم )ﮐﻪ ﺧﻮد داراي ﯾﮏ ﮔﺮوه آﻣﯿﻦ ﻧﻮع دوم 
ﯿﮏ اﺳﯿﺪ، ﺟﻬﺖ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﻮﻟﮑﻮل آﻣﯿﻨﻮ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻼﻧ - 6ﺑﺎﺷﺪ( ﻫﺴﺘﻨﺪ. اﺳﺘﺤﮑﺎم ﺳﺎﺧﺘﺎري 
آن، ﺿﺮوري اﺳﺖ. اﮔﺮ اﯾﻦ ﺣﻠﻘﻪ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم، ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﻮد،  ﻓﺮآوردة 











  ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻫﺴﺘﻪ ي ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ 2- 1ﺗﺼﻮﯾﺮ
  (1)  ﻋﻀﻮ ﺷﺎﺧﺺ ﺧﺎﻧﻮاده ي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﻫﺎ()
ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻨﺎز،  ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ  ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎي ﻧﯿﻤﻪ ﺻﻨﺎﻋﯽ: ﭘﻨﯽ -
 (.1ﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ و ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎي ﺿﺪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس)
  ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ و ﺳﻔﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﻫﺎ: -
آﻣﯿﻨﻮ  - 7اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ از ﺑﺰرﮔﺘﺮﯾﻦ ﺧﺎﻧﻮادة داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم و از ﻣﺸﺘﻘﺎت ﻧﯿﻤﻪ ﺻﻨﺎﻋﯽ 
ﺎﺷﻨﺪ. ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ، از ﭘﻨﯽ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮراﻧﯿﮏ ﻣﯽ ﺑ
ﺳﯿﻠﯿﻦ ﭘﺎﯾﺪارﺗﺮﻧﺪ،  ﻟﺬا ﻋﻤﺪﺗﺎً ﻃﯿﻒ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﮔﺴﺘﺮده ﺗﺮي دارﻧﺪ. ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ذاﺗﯽ 
، داروﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ اﺛﺮات 2Rو  1Rﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎي ﻃﺒﯿﻌﯽ، اﻧﺪك اﺳﺖ و اﺗﺼﺎل ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ 
  ﯽ ﮐﻢ ﺑﻮﺟﻮد آورده اﺳﺖ.درﻣﺎﻧﯽ ﺧﻮب و اﺛﺮات ﺳﻤ
ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ از ﻟﺤﺎظ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻋﻤﻞ ﺷﺒﯿﻪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. درواﻗﻊ ﺑﻌﺪ از 
ﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﻋﻤﻞ ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪاﺳﯿﻮن، از ﺳﻨﺘﺰ دﯾﻮارة ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﯽ  PBPاﺗﺼﺎل ﺑﻪ 
ﻫﺪ رﻓﺖ. اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از ﮐﻨﻨﺪ و ﺳﺮاﻧﺠﺎم ﺑﺎ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي اﺗﻮﻟﺘﯿﮏ ﺳﻠﻮل ﺑﺎﮐﺘﺮي از ﺑﯿﻦ ﺧﻮا
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داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم را ﺑﺮاﺳﺎس ﻃﯿﻒ اﺛﺮ ﺑﺮ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ﺑﻪ ﭼﻬﺎر دﺳﺘﻪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺑﻨﺪي ﻣﯽ 
  (.1ﮐﻨﻨﺪ)
  ﻧﺴﻞ اول ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ
اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ ﻏﺎﻟﺒﺎً ﺑﺮ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﺜﺒﺖ ﻣﺆﺛﺮﻧﺪ و اﺛﺮﺷﺎن ﺑﺮ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ  
ﺮﺷﯿﺎﮐﻠﯽ،  ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ و ﭘﺮوﺗﺌﻮس ﻣﯿﺮاﺑﯿﻠﯿﺲ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻫﺮﭼﻨﺪ ﻣﺤﺪود ﺑﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي روده ﻧﻈﯿﺮ اﺷ
اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻧﺴﺒﺘﺎ ًوﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ و ﻏﯿﺮﺳﻤﯽ اﻧﺪ وﻟﯽ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان داروي اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ،  در درﻣﺎن ﻫﯿﭻ ﻋﻔﻮﻧﺘﯽ 
ﺑﻪ ﮐﺎر ﻧﻤﯽ روﻧﺪ. از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: ﺳﻔﺎدروﮐﺴﯿﻞ،  ﺳﻔﺎزوﻟﯿﻦ،  ﺳﻔﺎﻟﮑﺴﯿﻦ،  ﺳﻔﺎﻟﻮﺗﯿﻦ،  
  (.1ﻦ)ﺳﻔﺎﭘﯿﺮﯾﻦ،  ﺳﻔﺮادﯾ
  ﻧﺴﻞ دوم ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ
اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ ﺑﺮﻋﻠﯿﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ اﺛﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮي داﺷﺘﻪ و ﺑﺮ روي ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم 
ﻣﺜﺒﺖ اﺛﺮي ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎي ﻧﺴﻞ اول دارﻧﺪ؛ ﻧﻈﯿﺮ ﺳﻔﺎﮐﻠﻮر، ﺳﻔﺎﻣﻨﺪول، ﺳﻔﻮﻧﯿﺴﯿﺪ، 
ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻔﻮﮐﺴﯿﺘﯿﻦ،  ﻣﻤﻔﺘﺎزول ﺳﻔﭙﺮوزﯾﻞ، ﻟﻮراﮐﺎﯾﻒ،  ﺳﻔﻮروﮐﺴﯿﻢ،  ﺳﻔﻮراﻧﯿﺪ و ﺳﻔﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﻫﺎ ﮐﻪ 
و ﺳﻔﻮﺗﺘﺎن اﻧﺪ؛ ﮐﻪ ﻏﺎﻟﺒﺎ ًﺑﺮﻋﻠﯿﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﺑﯽ ﻫﻮازي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ دارﻧﺪ. ﻫﺮﭼﻨﺪ ﮐﻪ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎي ﻧﺴﻞ 
و ﺳﯿﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮ ﻣﻮﺛﺮ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽدوم، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺷﺮاﯾﻂ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ، ﻋﻠﯿﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي 
ﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﮐﺎر ﻧﻤﯽ روﻧﺪ. زﯾﺮا ﺑﺎﺷﻨﺪ؛ وﻟﯽ ﻋﻤﻮﻣﺎً در درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﻋﻠﯿﻪ اﯾﻦ ار
ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﯾﮏ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ، اﯾﻦ داروﻫﺎ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
  (.92، 1ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎي ﻧﺴﻞ ﺳﻮم راﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ)
  ﻧﺴﻞ ﺳﻮم ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ 
ﺑﻪ ﻋﻤﻞ  ﺑﺰرگ و ﻏﯿﺮﻣﻌﻤﻮل، ﻧﺴﺒﺖ Rاﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ داﺷﺘﻦ ﮔﺮوﻫﻬﺎي 
ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺷﺪﯾﺪي از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ، ﻫﺮﭼﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ 
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ﻃﯿﻒ اﺛﺮ را ﺑﺮ روي ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ دارﻧﺪ، وﻟﯽ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺷﺎن ﻋﻠﯿﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﺜﺒﺖ 
ﺑﻪ ﺳﺒﺐ  ﻫﺎ در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ، و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ  PBPﻧﺎﭼﯿﺰ اﺳﺖ. اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﻣﯿﻞ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺑﺎﻻ ﺑﻪ 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺧﻮﺑﯽ ﮐﻪ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ، داروﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺒﯽ 
ﻫﺴﺘﻨﺪ. از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: ﺳﻔﻮﭘﺮازون،  ﺳﻔﻮﺗﺎﮐﺴﯿﻢ،  ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ،  ﺳﻔﺘﯽ زوﮐﺴﯿﻢ،  
  (.92ﺳﻔﺘﺮﯾﺎﮐﺴﻮن،  ﺳﻔﮑﺴﯿﻢ،  ﺳﻔﭙﻮدوﮐﺴﯿﻢ ﭘﺮوﮔﺰﺗﯿﻞ،  ﺳﻔﺘﯽ ﺑﻮﺗﯿﻦ و ﻣﻮﮔﺰاﻻﮐﺘﺎم)
  ﻞ ﭼﻬﺎرم ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ ﻧﺴ
اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ، از ﻧﻈﺮ اﺛﺮ ﺑﺮ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ، ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺴﻞ ﺳﻮم ﺑﻮده و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺮﻋﻠﯿﻪ 
ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﺜﺒﺖ، ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺧﻮﺑﯽ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. ﺳﻔﭙﯿﻢ، ﻧﻤﻮﻧﻪ اي از ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ 
ﺰ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ و ﻫﺎي ﻧﺴﻞ ﭼﻬﺎرم اﺳﺖ. اﯾﻦ دارو، ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﯾﻦ ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻫﯿﺪروﻟﯿ
  (.03ﺗﺎ ﺣﺪي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ ﻣﻘﺎوم اﺳﺖ،  ﺟﺰو ﮔﺮوه ﭼﻬﺎرم ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد)
  ﮐﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ 
اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﺮﯾﻖ ﺻﻨﺎﻋﯽ از ﺗﯿﻨﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﮔﺮﭼﻪ ﺗﯿﻨﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ در 
آن،  lyodimimroFاز ﻣﺸﺘﻘﺎت  درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻧﻤﯽ ﮔﯿﺮد، ﯾﮑﯽ
ﯾﻌﻨﯽ اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از وﺳﯿﻊ ﺗﺮﯾﻦ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم، ﻣﺼﺮف ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ دارد. 
ﮐﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ، ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ دوﺣﻠﻘﻪ اي، ﺷﺎﻣﻞ ﯾﮏ ﺣﻠﻘﻪ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم و ﯾﮏ ﺣﻠﻘﻪ ﻏﯿﺮاﺷﺒﺎع ﭘﻨﺞ ﮐﺮﺑﻨﻪ 
دارد. اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﻗﻮي ﺑﻪ آن، اﺗﻢ ﮔﻮﮔﺮد ﻗﺮار   1دارﻧﺪ ، ﮐﻪ ﺑﻪ ﺟﺎي اﺗﻢ ﮐﺮﺑﻦ در ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ 
از ﻋﻤﻞ ﺗﺮاﻧﺲ ﭘﭙﺘﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. اﯾﻦ داروﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺴﯿﺎري از  2PBPو  1PBP
)ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ  ﻫﺎي  1ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ ﮐﻼس 
ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ﻧﻔﻮذ ﮐﺮده و  ﻧﺴﻞ ﺳﻮم ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ( ﻣﻘﺎوم ﻫﺴﺘﻨﺪ. اﯾﻤﻨﯽ ﭘﻨﻢ، ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
ﻋﻠﯿﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﺑﯽ ﻫﻮازي ﻧﯿﺰ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ. ﺗﺠﻮﯾﺰ اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ ﺟﺎﯾﺰ ﻧﯿﺴﺖ، 
ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ  1ﭼﺮا ﮐﻪ اﯾﻦ دارو، ﺳﺒﺐ ﺑﯿﺎن ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ ﮐﻼس 
 ٤٢
 
و ﺳﻮﻟﺒﺎﮐﺘﺎم ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﮐﺮدن ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و اﺳﯿﺪﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ  1ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز ﮐﻼس 
ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ. اﻣﺮوزه ﮐﺮﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان داروي اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ در درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎران  1ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز ﮐﻼس 
ﺑﻪ ﮐﺎر ﻣﯽ روﻧﺪ. اﯾﻦ داروﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ LBSE ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪة 
ﻧﺪازة ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﻓﺸﺮده و ﺳﺎﺧﺘﺎر زﺋﻮﺗﺮوﻧﯿﮏ ﺧﻮد ﺑﻪ راﺣﺘﯽ ﻫﺎ ﮐﺎﻣﻼً ﭘﺎﯾﺪار ﺑﻮده و ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ا LBSE
از ﻏﺸﺎء ﺧﺎرﺟﯽ ﻋﺒﻮر ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده ﮐﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
، ﭘﯿﺎﻣﺪﻫﺎي ﺑﻬﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ داروﻫﺎي ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ دارد. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي LBSEارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ 
ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﭼﻨﺪ دارو در اﺳﮑﺎﺗﻠﻨﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﺗﻨﻬﺎ ﯾﮏ ﮐﻪ اﺧﯿﺮاً ﺑﺮ روي ﺳﻮش ﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ
اﯾﺰوﻟﻪ ﺑﻪ اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ ﻣﻘﺎوم ﺑﻮد. ﮐﻪ آن ﻫﻢ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ از دﺳﺖ دادن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﻏﺸﺎء ﺧﺎرﺟﯽ ﺑﻮد. 
ﻣﻔﯿﺪ  LBSEﮐﺮﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ارﺗﺎﭘﻨﻢ و اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ در درﻣﺎن ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه 
ﯽ از آن اﺳﺖ ﮐﻪ ارﺗﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ در ﺷﺮاﯾﻂ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺧﻮﺑﯽ را اﺳﺖ.ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، ﺣﺎﮐ
ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ، ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﺑﺎ ازدﺳﺖ دادن ﭘﻮرﯾﻦ،  LBSEﻋﻠﯿﻪ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه 
  (13، 92ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﺑﺪ)
  : ﻣﻮﻧﻮﺑﺎﮐﺘﺎم ﻫﺎ
ﻄﻪ داﺷﺘﻦ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺗﮏ ﺣﻠﻘﻪ اي، آزﺗﺮوﻧﺎم ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ داروي اﯾﻦ ﺧﺎﻧﻮاده اﺳﺖ. اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﻪ واﺳ
در ﻃﺐ ﻧﻮزادان ﺗﻮﺳﻂ  8991ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. آزﺗﺮوﻧﺎم، اوﻟﯿﻦ ﻣﻨﻮﺑﺎﮐﺘﺎﻣﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺳﺎل 
  ﻣﺠﻮز اﺳﺘﻔﺎده را درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮد. ADFSU
اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﺳﺎﺧﺖ دﯾﻮارة ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻋﻤﻞ اﯾﻦ دارو ﺷﺒﯿﻪ ﭘﻨﯽ 
در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ﺑﺎﻋﺚ ﻟﯿﺰ و  3-PBPﺮﺟﯿﺤﺎً ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﺳﯿﻠﯿﻦ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﺑﻮده و ﺗ
در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﺜﺒﺖ و ﺑﯽ ﻫﻮازي ﺑﺴﯿﺎر ﻧﺎﭼﯿﺰ  PBPﻣﺮﮔﺸﺎن ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ. ﺗﻤﺎﯾﻞ آزﺗﺮوﻧﺎم ﺑﺮاي 
اﺳﺖ. در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ،  آزﺗﺮوﻧﺎم ﻃﯿﻒ ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﻣﺤﺪودي دارد. در ﻣﺠﺎورت آزﺗﺮوﻧﺎم، 
ﺷﮑﻞ رﺷﺘﻪ ﻫﺎي ﻃﻮﯾﻞ درآﻣﺪه و ﺳﭙﺲ از ﻣﯿﺎن ﺧﻮاﻫﻨﺪ رﻓﺖ. ﻫﺮﭼﻨﺪ  ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ اﺑﺘﺪا ﺑﻪ
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ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ ﯾﺎ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪي  اﯾﻦ داروﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺧﻮاص
 2-VHSو  5-MET ,1-MET 3-METﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺧﻮد را در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي   ﻣﻘﺎوﻣﻨﺪ، وﻟﯽ
  (.92از دﺳﺖ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ)
  
  
  (1ﻣﺤﻞ اﺛﺮ آﻧﺰﯾﻢ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز روي ﺣﻠﻘﻪ ي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم)  3- 1ﺗﺼﻮﯾﺮ           
 
ﭼﻨﺎن ﮐﻪ اﺷﺎره ﺷﺪ، ﺑﺮﺧﯽ ژن ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪه ي ﻣﻘﺎوﻣﺖ، ﺗﺮﮐﯿﺒﺎﺗﯽ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ 
ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز ﻧﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﺠﺰﯾﻪ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ، و ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ، ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﺣﺎﻣﻞ 
آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم از ﺑﯿﻦ ﻧﻤﯽ روﻧﺪ. ﺑﻪ ﻋﺒﺎرت ﺑﻬﺘﺮ، ﭼﻨﯿﻦ ژن ﻫﺎﯾﯽ، در ﺣﻀﻮر 
ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ، آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺣﻠﻘﻪ ي ﺑﺘﺎ ﻻﮐﺘﺎم ﻣﻮﺟﻮد در آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي 
ﮔﺮوه ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم و ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ آن ﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﻣﻨﺸﺎء ﭘﻼﺳﻤﯿﺪي داﺷﺘﻪ و ﺑﻪ ﺳﺒﺐ اﻧﺘﻘﺎل 
ﯾﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ، ﺣﺘﯽ دﯾﮕﺮ ﺟﻨﺲ ﻫﺎي دﺧﯿﻞ در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ، در ﺳﺎل ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺳﺎ
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 ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺴﯿﺎري ﺑﻮده اﻧﺪ.   ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮﻧﻪ از ﭼﻨﯿﻦ ژن ﻫﺎﯾﯽ، ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ژن ﻫﺎي
  اﺷﺎره ﮐﺮد.   MET و  XTC, REP, VHS
ﺎي آﻣﯿﻨﻪ در ﻧﮑﺘﻪ اﯾﻦ ﺟﺎﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮوز ﺟﻬﺶ در اﯾﻦ ژن ﻫﺎ، و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ اﺳﯿﺪﻫ
ﻣﺤﺼﻮل اﯾﻦ ژن ﻫﺎ، ﺑﻪ وﯾﮋه در ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻓﻌﺎل آن ﻫﺎ، ﺳﺒﺐ ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﻃﯿﻒ اﺛﺮ وﺳﯿﻊ 
ﻫﺎي ﻧﺴﻞ اول، دوم،  روي اﻧﻮاع آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم، از ﻗﺒﯿﻞ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ
ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ، ﺳﻔﻮﺗﺎﮐﺴﯿﻢ، ﺳﻮم ، ﭼﻬﺎرم )ﮐﻪ داراي زﻧﺠﯿﺮه ي ﺟﺎﻧﺒﯽ اﮐﺴﯽ اﯾﻤﯿﻨﻮ ﻫﺴﺘﻨﺪ(، ﻣﺎﻧﻨﺪ: 
ﻫﺎ )ﻣﺜﻞ آزﺗﺮوﻧﺎم( ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﻪ ﭼﻨﯿﻦ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎﯾﯽ،  ﺳﻔﺘﺮﯾﺎﮐﺴﻮن، و ﺳﻔﭙﯿﻢ( و ﻣﻨﻮﺑﺎﮐﺘﺎم
  (13- 92( ، اﻃﻼق ﻣﯿﺸﻮد. )sLBSEﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ )
  اﺻﻮل ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ:
ﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد، از ، ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﻌﯿﺎر، ﺟﻬﺖ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ اﺳ0791از ﺳﺎل 
،  )IP(ﺟﻤﻠﻪ ﻃﯿﻒ ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ، ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا، ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔﯽ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ، ﺷﺎرژ آﻧﺰﯾﻢ 
، وزن  )MK( ,gnisucof cirtceleosI، ﺗﻤﺎﯾﻞ اﺗﺼﺎل  )xamV(ﻣﯿﺰان ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰﮐﻨﻨﺪﮔﯽ 
  (.23ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و ﻣﺤﺘﻮﯾﺎت اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ اي آﻧﻬﺎ)
 sekySو  dnomhciRﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر ﺗﻮﺳﻂ ، ﻃﺮح ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺑﺘ3791در ﺳﺎل 
 cirtceleosIاراﺋﻪ داده ﺷﺪ، ﮐﻪ ﺑﺮاﺳﺎس ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا، ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎ و 
ﺗﻘﺴﯿﻢ  )V-I(ﮔﺮوه ﻋﻤﺪه  5ﯾﮑﺴﺎﻧﯽ اﻧﺪازه و ﺧﻮاص اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ، ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ را ﺑﻪ   gnisucof
ﻫﺎ ﻣﻄﺮح ﺷﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺎ ﻃﺮح اﯾﻦ ﻃﺒﻘﻪ  LBSEﺪاﯾﺶ ﮐﺮد. اﻟﺒﺘﻪ اﯾﻦ ﻃﺮح ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﻗﺒﻞ از ﭘﯿ
  1-VHSو  2-MET,1-METﻫﺎ و آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي واﻟﺪ اوﻟﯿﻪ ﺷﺎن ﯾﻌﻨﯽ  LBSEﺑﻨﺪي اﻓﺘﺮاق ﺑﯿﻦ 
  ﻣﻤﮑﻦ ﻧﺒﻮد.
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ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ را ﺑﺮاﺳﺎس ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا، ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ  ybocaJ-hsuB، 5991در ﺳﺎل 
( و زﯾﺮ 1- 4ﮔﺮوه ) 4و ﻧﻘﻄﻪ اﯾﺰواﻟﮑﺘﺮﯾﮏ ﺑﻪ  ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ و ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ ﻧﻈﯿﺮ وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ
  (.23ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﮐﺮدﻧﺪ) 2ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺟﺪول  )f-a(ﮔﺮوه 
: ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻨﺎزﻫﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻣﻬﺎر ﻧﻤﯽ ﺷﻮﻧﺪ.  1ﮔﺮوه  
 ﺗﻌﻠﻖ دارﻧﺪ.  Cاﯾﻦ ﮔﺮوه ﺑﻪ ﮐﻼس 
ﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ : ﺷﺎﻣﻞ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻨﯿﺎزﻫﺎ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻨﺎزﻫﺎ و ﯾﺎ ﻫﺮ دو ﻣﯽ ﺑ2ﮔﺮوه  
ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﮐﻪ  Dو  Aﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ ﮔﺮوه ﻣﺸﺎﺑﻪ ﮐﻼس 
ﻫﺴﺘﻨﺪ، وﻟﯽ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﻌﺪد ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﻣﺸﺘﻖ  VHSو  METﺷﺎﻣﻞ ژﻧﻬﺎي اﺻﻠﯽ 
. زﯾﺮ ﮔﺮوه 2bو  2aزﯾﺮ ﮔﺮوه ﻋﻤﺪه ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ:  2ﺷﺪه از اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ، اﯾﻦ ﮔﺮوه ﺑﻪ 
ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﯿﻊ  2bﯽ ﺳﯿﻠﯿﻨﺎزﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ، در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ زﯾﺮ ﮔﺮوه ، ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻤﺎم ﭘﻨ2a
اﻟﻄﯿﻒ را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ؛ ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ ﮐﻪ آﻧﻬﺎ ﻗﺎدرﻧﺪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ 
 b2را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﯾﮑﺴﺎن ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ زﯾﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي زﯾﺮ از زﯾﺮﮔﺮوه 
  ﻣﺸﺘﻖ ﺷﺪه اﻧﺪ ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: 
   )sLBSE(: ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻔﯽ 2eb زﯾﺮﮔﺮوه 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﻗﺎدرﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﺴﻞ ﺳﻮم ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ )از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ، 
ﺳﻔﻮﺗﺎﮐﺴﯿﻢ و ﺳﻔﭙﻮدوﮐﺴﯿﻢ( و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻮﻧﻮﺑﺎﮐﺘﺎم ﻫﺎ )آزﺗﺮوﻧﺎم( را ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل 
 ﺳﺎزﻧﺪ.
ﺪ و :  ﺷﺎﻣﻞ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﺗﻤﺎﯾﻞ ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻪ ﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ اﺳﯿ2rbزﯾﺮﮔﺮوه  
و  METﺳﻮﻟﺒﺎﮐﺘﺎم ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ را آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻣﺸﺘﻖ ﺷﺪه از 
ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻣﯽ ﻧﺎﻣﻨﺪ. ﻫﺮﭼﻨﺪ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﻫﻨﻮز ﺑﻪ ﺗﺎزوﺑﺎﮐﺘﺎم ﻫﺎ 
 ﺣﺴﺎس ﻣﺎﻧﺪه اﻧﺪ.
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ﺟﺪا ﺷﺪه اﻧﺪ، زﯾﺮا ﮐﺎرﺑﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ را  2b: اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ از ﮔﺮوه 2Cزﯾﺮ ﮔﺮوه  
ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﻫﺮﭼﻨﺪ اﺛﺮ ﯾﮑﺴﺎﻧﯽ ﺑﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺑﻨﺰﯾﻞ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ 
 ﮐﻠﻮﮔﺰاﺳﯿﻠﯿﻦ دارﻧﺪ.
: آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﮐﻠﻮﮔﺰاﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ را ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺑﻨﺰﯾﻞ ﭘﻨﯽ 2dزﯾﺮﮔﺮوه  
ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﺳﺎزﻧﺪ، در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ اﺛﺮ ﯾﮑﺴﺎﻧﯽ در ﺑﺮاﺑﺮ ﮐﺎرﺑﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ 
ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ .  ﻫﺎ دارﻧﺪ. اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺿﻌﯿﻔﯽ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻣﻬﺎر
 ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ.  LBSEﺑﺮﺧﯽ از آﻧﻬﺎ از ﻧﻮع 
: ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻨﺎزﻫﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻗﺎدرﻧﺪ ﻣﻮﻧﻮﺑﺎﮐﺘﺎم ﻫﺎ را ﻧﯿﺰ 2eزﯾﺮﮔﺮوه  
 ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ  اﺳﯿﺪ ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.
: اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻨﺎزﻫﺎي داراي ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻓﻌﺎل ﺳﺮﯾﻦ 2fزﯾﺮ ﮔﺮوه  
در  )nZ(ﻟﯽ ﮐﻪ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﻧﯿﺎزﻫﺎي داراي ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻓﻌﺎل روي ﻫﺴﺘﻨﺪ در ﺣﺎ
 ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ. 3ﮔﺮوه 
 Bﺷﺎﻣﻞ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﺑﺮﭘﺎﯾﻪ ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻓﻌﺎل روي ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﮐﻪ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﮐﻼس  3ﮔﺮوه  
ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ. اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﻗﺎدرﻧﺪ ﮐﻪ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ و ﮐﺮﺑﺎﭘﻨﻢ 
)ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﺮ ﭘﺎﯾﻪ  2fﺮاﯾﻦ ﮐﺮﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﻫﺎ را ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. ﺑﻨﺎﺑ
 )ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﺮ ﭘﺎﯾﮥ روي( ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. 3ﺳﺮﯾﻦ( و ﮔﺮوه 
ﺷﺎﻣﻞ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻨﺎزﻫﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ؛ در  4ﮔﺮوه  





 (23ﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ): ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺑﺘﺎﻻﮐ2- 1ﺟﺪول
 
                          
آﻣﺪه اﺳﺖ،  relbmAاﻣﺎ ارﺗﺒﺎﻃﺎت اﺳﺎﺳﯽ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﺑﻪ ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ ﻧﺤﻮ در ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي 
-hsuB(ﮐﻪ ﺑﺮ ﭘﺎﯾﻪ ﺗﺸﺎﺑﻪ ﺗﻮاﻟﯽ اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ ﻫﺎ، ﺑﻪ ﺟﺎي ﺧﻮاص ﻓﻨﻮﺗﯿﭙﯽ)در ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي 
  ﭘﺎﯾﻪ رﯾﺰي ﺷﺪه اﻧﺪ.  ybocaJ
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ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ در ﭼﻬﺎر ﮐﻼس ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺗﮑﺎﻣﻠﯽ ﻣﺠﺰا، ﺑﺎ ﺳﮑﺎﻧﺲ ، relbmAﻣﻄﺎﺑﻖ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي 
داراي اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ   Dو  C ، Aﻣﻮﺗﺎﯾﻔﯽ ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺑﺮاي ﻫﺮ ﮐﺪام ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪه اﻧﺪ. ﮐﻼس ﻫﺎي 
ﯾﺎ ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ ﺑﺮاي  Bﺳﺮﯾﻦ در ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻓﻌﺎل ﺧﻮد ﻫﺴﺘﻨﺪ و اﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﮐﻼس 
، relbmA، در ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي Dو  Aﻫﺎ ﺑﻪ ﮐﻼس ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ  LBSEﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺑﻪ روي واﺑﺴﺘﻪ اﻧﺪ. اﮐﺜ
ﻫﺎي ﻣﺸﺘﻖ از  LBSEﺗﻌﻠﻖ دارﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ داﺷﺘﻦ ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻓﻌﺎل ﺳﺮﯾﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. 
ﻫﺎي ﻣﺸﺘﻖ  LBSEﺗﻌﻠﻖ داﺷﺘﻪ و اﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ  Aﺑﻪ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﮐﻼس  METو  VHS
  (.43، 33)ﻧﺪ دار)اﮔﺰاﺳﯿﻠﯿﻨﺎزﻫﺎ( ﺗﻌﻠﻖ  Dﺑﻪ ﮐﻼس ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ  AXOاز 
 B, C,ﮔﺮوه اﺻﻠﯽ  4ﺑﻪ relbmA ﭼﻨﺎن ﮐﻪ ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪ، آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز، ﻃﺒﻖ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي 
  ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ: D و  A
، ﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ و ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎي ﻃﯿﻒ ﺑﺎرﯾﮏ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ، ﺷﺎﻣﻞ             Aﮔﺮوه  
ﺎﻧﻨﺪ اﺷﺮﺷﯿﺎﮐﻠﯽ، و ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﺑﻮده و ﻏﺎﻟﺒﺎ در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎﯾﯽ ﻣ 1-VHSو   2-MET،1-MET
  (. 24- 53ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﻧﺪ)
آﻣﺪه اﺳﺖ، ﺑﺨﺶ ﻋﻤﺪه اي از ژﻧﻬﺎي ﮐﺪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي اﯾﻦ  5- 1ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﮐﻪ در ﺟﺪول 









  (05ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎ اﯾﻨﺘﮕﺮون) Aﻻﮐﺘﺎﻣﺎزي ﮐﻼس ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ : ژن ﻫﺎي ﺑﺘﺎ3- 1ﺟﺪول              
  
( ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ nZ( واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ روي)sLBM، ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي) Bﮔﺮوه
ﮐﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎ ﺑﻮده و در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﮔﺰارش ﺷﺪه اﻧﺪ. اﮐﺜﺮ ژﻧﻬﺎي ﮐﺪ 
ﮕﺮوﻧﯽ داﺷﺘﻪ و ﺗﻮﺳﻂ آﻧﻬﺎ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﯽ ﯾﺎﺑﻨﺪ. ﺑﺨﺸﯽ از ژﻧﻬﺎي ﮐﻨﻨﺪه اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﻧﯿﺰ ﻣﺎﻫﯿﺖ اﯾﻨﺘ









  (05ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎ اﯾﻨﺘﮕﺮون) B: ژن ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزي ﮐﻼس ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ 4-1ﺟﺪول               
   
ﻧﺎم ﺑﺮد، ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﺠﺰﯾﻪ ي ﺳﻔﻮﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﻫﺎ و  ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ راCpmA ، ﮐﻪ از آﻧﻬﺎ ﻣﯽ ﺗﻮان، Cﮔﺮوه 
  (. 44ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ)
، ﮐﻪ ﻋﻠﯿﻪ اﮔﺰاﺳﯿﻠﯿﻦ و AXO، ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﻗﺪرت ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ زﯾﺎد، ﻣﺎﻧﻨﺪ Dو ﮔﺮوه 
ﮐﻠﻮﮔﺰاﺳﯿﻠﯿﻦ ﺑﻮده و اﺳﯿﺪ ﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺿﻌﯿﻒ، از ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آن ﻫﺎ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﺑﺨﺸﯽ از 
 ٣٣
 
آﻣﺪه اﺳﺖ ﻣﺎﻫﯿﺖ اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ دارﻧﺪ  4-1ﻮط ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐﻼس ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﮐﻪ در ﺟﺪولﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي ﻣﺮﺑ
 (. 94- 54)
  (05ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎ اﯾﻨﺘﮕﺮون) D: ژن ﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزي ﮐﻼس ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ 5-1ﺟﺪول                 
  
  ﺗﻌﺮﯾﻒ آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ
ﻦ، ﻧﺌﻮﻣﺎﯾﺴﯿﻦ، اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از داروﻫﺎ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ را ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻣﺎﯾﺴﯿ
ﮐﺎﻧﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ، آﻣﯿﮑﺎﺳﯿﻦ، ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ و ... از ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ داروﻫﺎي اﯾﻦ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﯾﻦ داروﻫﺎ 
  رﯾﺒﻮزوﻣﯽ ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ.   03sاز ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻬﺎر زﯾﺮ واﺣﺪ 
  از ﻃﺮﯾﻖ روش ﻫﺎي زﯾﺮ ﺻﻮرت ﻣﯽ ﭘﺬﯾﺮد: "ﺑﺮوز ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻋﻤﺪﺗﺎ
  ه رﯾﺒﻮزوﻣﯽ( ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻤﺎﯾﻞ در ﮔﯿﺮﻧﺪ1
  ( ﮐﺎﻫﺶ ﻧﻔﻮذﭘﺬﯾﺮي در ﺑﺮاﺑﺮ دارو و ﻓﻘﺪان اﻧﺘﻘﺎل ﻓﻌﺎل ﺑﻪ درون ﺳﻠﻮل2
 ٤٣
 
( ﺗﺨﺮﯾﺐ آﻧﺰﯾﻤﯽ دارو ﮐﻪ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺗﺎ ﺑﻪ 3 
آﻧﺰﯾﻢ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ. ژﻧﻬﺎي ﮐﺪ ﮐﻨﻨﺪه اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل  05اﻣﺮوز ﺑﯿﺶ از 
ﻤﯿﺪﻫﺎ و ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘﯿﮑﯽ از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ و ﺗﺮاﻧﺴﭙﻮزون ﻫﺎ ﻗﺮار ﺑﺮ روي ﭘﻼﺳ
  (.  15دارﻧﺪ)
  ﻢ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﻓﻠﻮروﮐﯿﻨﻮﻟﻮﻧﻬﺎﻣﮑﺎﻧﯿﺴ 
ﻋﺮﺿﻪ ﺷﺪﻧﺪ . در اﺑﺘﺪا اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺟﻬﺖ درﻣﺎن  0791ﻓﻠﻮروﮐﯿﻨﻮﻟﻮن ﻫﺎ در اواﯾﻞ دﻫﮥ 
از آن ﮐﻢ ﮐﻢ اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺪ  ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي ادراري ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. وﻟﯽ ﺑﻌﺪ
ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ وﺳﯿﻊ ﺗﺮ ﮔﺸﺖ ﺑﻪ ﺷﮑﻠﯽ ﮐﻪ اﻣﺮوزه در درﻣﺎن اﮐﺜﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ از اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ 
ﺑﺴﯿﺎر زﯾﺎد ﮔﺮدﯾﺪ ﺑﻪ ﺷﮑﻠﯽ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان   0891اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد. اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ دردﻫﮥ 
ﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﭘﯿﺶ ﮔﺮﻓﺖ. در اواﺧﺮ اﺳﺘﻔﺎده از آن در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ داروﻫﺎي دﯾﮕﺮ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﻗ
ﻫﻤﯿﻦ دﻫﻪ ﺑﻮد ﮐﻪ اوﻟﯿﻦ ﻣﻮارد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪ. در اواﯾﻞ اﯾﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ 
ﻣﯿﺰان ﺑﺴﯿﺎر ﭘﺎﯾﯿﻨﯽ را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯽ ﺷﺪ. وﻟﯽ ﺑﻌﺪﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺑﯿﺸﺘﺮ از اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ داروﻫﺎﯾﯽ و اﺳﺘﻔﺎده 
ﻋﺖ ﺑﺴﯿﺎر زﯾﺎدﺗﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻗﺒﻞ رو ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﮔﺴﺘﺮده در درﻣﺎﻧﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﯿﺰان ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎ ﺳﺮ
  (. 25ﻧﻬﺎد)
ﻋﻤﻮﻣﺎً ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻓﻠﻮروﮐﯿﻨﻮﻟﻮﻧﻬﺎ در ﭼﻨﺪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺧﻼﺻﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ آﻧﻬﺎ 
ژﯾﺮاز و  ANDﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن  ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﺷﺪه در آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻫﺪف ﻓﻠﻮروﮐﯿﻨﻮﻟﻮﻧﻬﺎ ﺷﺎﻣﻞ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي 
ﮐﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ دارو در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ از دﯾﮕﺮ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي  اﺳﺖ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻬﺎر ﺗﺠﻤﻊ و VIﺗﻮﭘﻮاﯾﺰوﻣﺮاز 
ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ و اﯾﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. از آﻧﺠﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻇﻬﻮر 
ﻓﻠﻮروﮐﯿﻨﻮﻟﻮﻧﻬﺎي ﺟﺪﯾﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ در درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي دﺳﺘﮕﺎه ادراري و ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻣﯽ 
ﻧﺘﻬﺎ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺪ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ ﺟﺎي ﺑﺎﺷﺪ در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪة اﯾﻦ ﻋﻔﻮ
( ﺑﻪ ﺷﮑﻠﯽ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ در ﺳﺎﻟﻬﺎي ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺘﺎً ﺑﺎﻻﯾﯽ را در 04ﻧﮕﺮاﻧﯽ ﺑﺴﯿﺎر دارد.)
 ٥٣
 
ﻧﻘﺎط ﻣﺨﺘﻠﻒ دﻧﯿﺎ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ. در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻮﻋﯽ دﯾﮕﺮ از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﻮ واﺳﻄﻪ 
در ﻏﺎﻟﺐ ﯾﮏ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ ﮔﺎﻧﮋوﮔﺎﺗﯿﻮ اﻧﺘﻘﺎل  ﮔﺰارش ﻣﯽ ﺷﻮد . اﯾﻦ ژن ﻫﺎ rnqﺷﯿﻮع ژن ﭘﻼﺳﻤﯿﺪي 
  (.55- 35ﯾﺎﻓﺘﻪ و ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮐﯿﻨﻮﻟﻮﻧﻬﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ)
  (  UCIاﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ در ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﯾﮋه )
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در 
اي ﺑﺮﺧﻮردارﻧﺪ. اﯾﻦ اﻣﺮ، ﻋﻤﺪﺗﺎً ﺑﻪ دﻧﺒﺎل درﻣﺎن ﻧﺎﮐﺎﻣﻞ ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ  از اﻫﻤﯿﺖ وﯾﮋه UCIﺑﺨﺶ 
ﻫﺎﺳﺖ، ﮐﻪ ﻏﺎﻟﺒﺎً ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ را ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه دارد. ﺑﺴﺘﺮي ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن و 
ﻧﻘﺎﯾﺺ درﻣﺎﻧﯽ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ دوران ﻧﻘﺎﻫﺖ ﻧﯿﺰ، از ﻋﻮاﻣﻞ اﺻﻠﯽ اﻓﺰاﯾﺶ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ در 
 - ، ﺑﻪ ﺳﺒﺐ راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽUCIﺒﺖ وﯾﮋه ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺮاﻗ
درﻣﺎﻧﯽ ﺳﺮﯾﻊ و ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاﯾﺸﺎن درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﻏﺎﻟﺐ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي 
در اﯾﻦ ﺑﺨﺶ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺗﻀﻌﯿﻒ ﺷﺪه داﺷﺘﻪ و ﯾﺎ از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺷﺪﯾﺪ و ﻣﺰﻣﻦ رﻧﺞ ﻣﯽ ﺑﺮﻧﺪ، 
ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم و ﮐﻠﻮﻧﯿﺰ ﺑﺎ آن ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻓﺸﺎر اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ اﺳﺘﻔﺎده  ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﺴﺘﻌﺪ اﺑﺘﻼء
از داروﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ و ﺷﻠﻮﻏﯽ ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ در اﯾﻦ ﺑﺨﺶ از دﯾﮕﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ و ﻣﺸﮑﻞ زا در 
اراﺋﻪ راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﺻﺤﯿﺢ ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﺮاواﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺮ روي اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﺑﺴﯿﺎر ﻧﺰدﯾﮑﯽ، ﺑﯿﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺒﻠﯽ از  UCIﺟﺪاﺷﺪه از ﺑﺨﺶ 
  داروﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ و ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎ ًﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ وﺟﻮد دارد.
اﻣﺮوزه، ﻣﺸﮑﻞ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻤﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ دارو، در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن، ﺑﻪ  
رو ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺖ. اﮐﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ ﮐﻪ ﺑﺮ روي ﺧﺼﻮص ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﯾﮋه ﺑﻪ ﻃﺮز ﺷﮕﻔﺖ آوري 
ﻣﻘﺎوم اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 
ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺳﺎﯾﺮ ﺑﺨﺶ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. در ﻣﺠﻤﻮع ﺑﺮاي ﻏﻠﺒﻪ ﺑﺮ اﯾﻦ ﻣﺸﮑﻞ،  UCIﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﺨﺶ 
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ﮐﺎرﮔﯿﺮي اﺑﺰارﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪ و ﮔﺴﺘﺮدة ﮐﻨﺘﺮل  ﻟﺰوم دﻗﺖ و ﺗﻮﺳﻌﮥ داروﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﺟﺪﯾﺪ و ﺑﻪ
  (.65ﻋﻔﻮﻧﺖ ﮐﺎﻣﻼً ﺿﺮوري ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ)
  اﻫﻤﯿﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺟﺪاﺳﺎزي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ : 
اﻣﺮوزه ﺑﺎﺳﯿﻞ ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﺑﺎﻋﺚ ﻧﮕﺮاﻧﯽ ﻫﺎي ﺟﺪي ﺑﺮاي ﭘﺰﺷﮑﺎن و 
ﻣﺖ داروﯾﯽ ﻣﺘﺨﺼﺼﺎن ﻋﻔﻮﻧﯽ و ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﺪه اﻧﺪ. ﻧﻘﺶ اﯾﻦ ﻋﻨﺎﺻﺮ در ﺑﺮوز ﻣﺎﻫﯿﺖ ﻣﻘﺎو
ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ ﺑﻪ وﯾﮋه آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﻣﺼﺮﻓﯽ 
در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺸﮑﻞ ﺷﺪن راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﺻﺤﯿﺢ درﻣﺎﻧﯽ و اﺑﺰارﻫﺎي ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﺪه اﻧﺪ. 
ي در ﻣﺮگ و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎران آﻟﻮده ﺑﻪ اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ دار
ﻣﯿﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ. ﻟﺬا ﭘﺰﺷﮑﺎن ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺎ اﻫﻤﯿﺖ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ از ﻟﺤﺎظ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ آﺷﻨﺎ ﺑﻮده و 
  (. 95- 75راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﻻزم ﺑﺮاي ﺑﺮﺧﻮرد ﺑﺎ اﯾﻦ ﻣﺸﮑﻞ، و ﭼﮕﻮﻧﮕﯽ ﮐﻨﺘﺮل اﯾﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎ را ﺑﺪاﻧﻨﺪ)
  ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ در اﻧﺘﺸﺎر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ :
ﺘﺮده از ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﻬﻢ در ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﻓﺸﺎر اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ و اﺳﺘﻔﺎدة ﮔﺴ
ﻣﻄﺮح اﻧﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪدي ﮐﻪ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ اﻧﺠﺎم  UCIﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي داروﯾﯽ، ﺑﻪ وﯾﮋه در ﺑﺨﺶ 
ﺷﺪ ارﺗﺒﺎط ﻧﺰدﯾﮏ ﺑﯿﻦ اﺳﺘﻔﺎدة ﻗﺒﻠﯽ از آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ و ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ آن، ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي آﻧﺘﯽ 
ﻣﻨﻔﯽ را آﺷﮑﺎر ﮐﺮد. ﺑﺴﺘﺮي ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن، راﻫﮑﺎرﻫﺎي  ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ در ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﮔﺮم
ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در اﯾﻦ ﺑﺨﺶ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد )ﻧﻈﯿﺮ ﻟﻮﻟﻪ ﺗﺮاﺷﻪ، ﮐﺎﻧﺘﺮﻫﺎي 
داﺧﻞ ﻋﺮوﻗﯽ و ﮐﺎﺗﺘﺮﻫﺎي ادراري(، و ﻣﻮاﺟﻪ ﺷﺪن ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎران آﻟﻮده ﺑﻪ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون 
ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺷﺮاﯾﻂ درﻣﺎﻧﯽ  UCIﯾﺠﺎد ﺧﻄﺮ در ﺑﺨﺶ ، از دﯾﮕﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ا 
ﺑﻠﻨﺪﻣﺪت ﺑﺮاي آﻧﻬﺎ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد، ﻣﻨﺒﻊ ﺧﻮﺑﯽ ﺑﺮاي ورود ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺑﺨﺶ 
ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﭘﯿﮕﯿﺮي ﻧﮑﺮدن ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻗﺒﻼً در ﭼﻨﯿﻦ ﺑﺨﺶ ﻫﺎﯾﯽ ﺑﺴﺘﺮي ﺑﻮده اﻧﺪ و ﯾﺎ ﮐﻠﻮﻧﯿﺰ  UCI
  (.06ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ)ﺷﺪه اﻧﺪ، ﻧﯿﺰ از دﯾﮕﺮ ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ 
 ٧٣
 
  روش ﻫﺎي ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻣﺤﺪود ﻧﻤﻮدن اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ، ﻣﻌﻤﻮل ﺗﺮﯾﻦ راه ﮐﻨﺘﺮل ﺷﯿﻮع 
ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون اﺳﺖ. آﻟﻮدﮔﯽ زداﺋﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ، ﺟﺪاﺳﺎزي و اﯾﺰوﻟﻪ ﮐﺮدن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران، 
ﻫﺎ، آﻟﻮدﮔﯽ زداﺋﯽ ﺑﺪن، اﺳﺘﻔﺎده از اﺳﭙﺮي ﻫﺎي ﺑﯿﻨﯽ  اﻟﮕﻮي ﻣﺼﺮف ﺻﺤﯿﺢ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ
ﭘﻮودﯾﻦ، ﺳﺎزﻣﺎﻧﺪﻫﯽ ﮐﺎرﻣﻨﺪان ﺑﺨﺶ و در ﻣﻮارد ﺑﺤﺮاﻧﯽ، ﺗﻌﻄﯿﻠﯽ ﻣﻮﻗﺖ ﺑﺨﺶ، در ﮐﻨﺘﺮل -ﯾﺪ
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻧﺎﺷﯽ از ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون، ﺑﺴﯿﺎر ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه اﻧﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﯾﺠﺎد 
ﺎ، اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﻃﯿﻒ اﺛﺮ ﻣﺤﺪودﺗﺮ و ﭘﺮوﺗﻮﮐﻞ و راﻫﻨﻤﺎي اﺳﺘﻔﺎده ﺻﺤﯿﺢ از آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫ
ﻗﺪﯾﻤﯽ ﺗﺮ، ﻣﺸﻮرت ﺑﺎ ﻣﺘﺨﺼﺼﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﯽ و اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎي ﭼﺮﺧﺸﯽ آﻧﺘﯽ 
ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ و ﺗﻐﯿﯿﺮ آن، اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮑﺶ و ﮔﺎن، ﭘﺮﻫﯿﺰ از ﺧﻮد درﻣﺎﻧﯽ ﺧﺼﻮﺻﺎً ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ 
ﯿﺎﺳﺖ ﻋﻠﻤﯽ ﻣﺤﺪود ﺳﺎزي اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﯽ ﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم و ﺑﺎﻻﺧﺮه اﯾﺠﺎد ﯾﮏ ﺳ
ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎ در ﮐﺸﻮر، از راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ، ﺧﺼﻮﺻﺎً در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺣﺴﺎب ﻣﯽ آﯾﺪ. در ﺻﻮرت اﻣﮑﺎن، ﺑﺴﺘﺮي ﺑﯿﻤﺎران در ﺑﺨﺶ ﺧﺼﻮﺻﯽ و ﺗﺮﺧﯿﺺ زود ﻫﻨﮕﺎم 
ري و دور رﯾﺨﺘﻦ زﺑﺎﻟﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، آﻧﻬﺎ و ﻣﺤﺪود ﻧﻤﻮدن ﺣﺮﮐﺖ ﯾﺎ ﺟﺎﺑﻪ ﺟﺎﯾﯽ آﻧﻬﺎ ﺟﺰ در ﻣﻮارد ﺿﺮو
داﺧﻞ ﮐﯿﺴﻪ ﻫﺎي ﻣﺠﺰا ﺑﺮاي دﻓﻊ ﻣﻨﺎﺳﺐ و ﺳﻮزاﻧﺪن آﻧﻬﺎ، از دﯾﮕﺮ راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ 








  ﻫﺪف اﺻﻠﯽ ﻃﺮح :
ﺑﺮرﺳﯽ ﻓﺮاواﻧﯽ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﺟـﺪا ﺷـﺪه از ﺑﯿﻤـﺎران ﺑﺴـﺘﺮي در 
  ﯾﮋه ي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي داﻧﺸﮕﺎﻫﯽ  ﻗﺰوﯾﻦ، ﮐﺮج و ﺗﻬﺮانﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﻫﺎي و
  اﻫﺪاف ﻓﺮﻋﯽ:
   RCPﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن  ﮏﯾﮐﻼس  ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﯽﻓﺮاواﻧ ﻦﯿﯿﺗﻌ -
 يﻫـﺎ  ﮏﯿ ـﻮﺗﯿﺑ ﯽﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘ ﯾﯽو ﻣﻘﺎوﻣﺖ دارو ﮏﯾﮐﻼس  ﻨﺘﮕﺮونﯾﺣﻀﻮر ا ﻦﯿارﺗﺒﺎط ﻣﺎ ﺑ ﺗﻌﯿﯿﻦ -
  ﺑﻪ ﮐﺎر رﻓﺘﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  :اﻫﺪاف ﮐﺎرﺑﺮدي
ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺿﻤﻦ ﺷ
از ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﺷﻬﺮ ﻗﺰوﯾﻦ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون و ﺑﺮوز ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
ﻋﻤﺪه داروﻫﺎي ﻣﺼﺮﻓﯽ در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎ ﻣﯽ ﭘﺮدازد و ﮐﻪ ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ ﻣﺎﻫﯿﺖ ﺳﯿﺎر ﺑﻮدن ان ﻋﻨﺎﺻﺮ 
ﻧﺪ در ﮐﻨﺘﺮل و ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از اﻧﺘﺸﺎر ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﯿﻦ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﯽ ﺗﻮا
  ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ. اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ 
  ﻓﺮﺿﯿﻪ ﻫﺎ  ﯾﺎ ﺳﺆال ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ:
  از ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﺎﻻﯾﯽ ﺑﺮ ﺧﻮردار اﺳﺖ؟ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽآﯾﺎ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ دز ﺑﯿﻦ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 
و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮐﻼس ﻫﺎي ﻋﻤﺪه آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ  آﯾﺎ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون






اﯾﺰوﻟﻪ  662ﺑﺮروي  7002و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  nauhﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ  ايدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن: 
 ( از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ%43اﯾﺰوﻟﻪ ) 66ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ  اﻧﺘﺮو ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ در ﻣﺠﻤﻮع 
ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ در اداﻣﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﺑﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داري 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻓﺎﻗﺪ اﯾﻨﺘﮕﺮون از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ , 
  . (16)ﻓﻠﻮروﮐﯿﻨﻮﻟﻮن و آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﻮﮐﻮزﯾﺪﻫﺎ ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮدﻧﺪ
ﯿﺎﺳﯿﻪ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯿﺎ ﺑﺮرﺳﯽ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺑ 0102و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  odaB
آوري ﺷﺪه از ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﻫﺎي وﯾﮋه ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻬﺎي ﻫﺎي اﮐﺴﯽ اﯾﻤﻨﻮ و ﺳﯿﭙﺮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦ ﺟﻤﻊ 
درﺻﺪ ازاﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر  83ﻣﺸﺨﺺ ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ اروﮔﻮﺋﻪ 
  . (26)اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ
اﯾﺰوﻟﻪ  061و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﺑﺮ روي   miharbIﺗﻮﺳﻂ  1102ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺳﺎل  در
در ﻣﺎﻟﺰي اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ  LBSEﯿﺎﺳﯿﻪ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯿ
درﺻﺪ از اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  2,46درﺻﺪ از اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ،  2,26ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ  RCPﺑﻪ روش 
درﺻﺪ از اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺳﯿﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ از  05و  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاﯾﺰوﻟﻪ اي درﺻﺪ از  4,16ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ، 
   . (36)ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ
اﯾﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ  811ﺑﺮروي  0102و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل   naYدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
ﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ (از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨ%67/3اﯾﺰوﻟﻪ ) 09در ﺷﻤﺎل ﭼﯿﻦ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ در ﻣﺠﻤﻮع 
ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ , اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون از ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﺑﺎﻻﺗﺮي در ﺑﺮاﺑﺮ آﻧﺘﯽ 
ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ , ﮐﻮﺗﺮي ﻣﻮﮐﺴﺎزول و داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 
  .(46)ﻓﺎﻗﺪ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮدﻧﺪ
 اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاﯾﺰوﻟﻪ  96ﺑﺮ روي  3002و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  akcarkoMدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
 55ﺟﺪا ﺷﺪه از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ از ﻗﺒﯿﻞ ادرار، زﺧﻢ و ﺧﻮن در ﻟﻬﺴﺘﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ 
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درﺻﺪ از اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ. در اداﻣﻪ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ 
ﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪ ﻫﺎ، ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﻣﺎﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر ا
  .  (56)ﺳﻮﻟﻔﺎﻣﺘﻮﮐﺴﺎزول و ﺗﺘﺮاﺳﯿﮑﻠﯿﻦ وﺟﻮد داﺷﺖ-ﺗﯿﮑﺎرﺳﯿﻠﯿﻦ، ﭘﯿﭙﺮاﺳﯿﻠﯿﻦ، ﺗﺮي ﻣﺘﻮﭘﺮﯾﻢ
ﺑﺮ روي ﯾﮑﯽ دﯾﮕﺮ از اﻋﻀﺎء  7002و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل   gnePدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﯾﮕﺮي ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
اﯾﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ  371ز ﻣﺠﻤﻮع , ﺳﺮاﺷﯿﺎ ﻣﺎرﺳﺴﻨﺲ, اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ا ﺎﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﯿﻪﺧﺎﻧﻮادﻫ
از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ  %5,07,   M-XTCﺳﺮاﺷﯿﺎﻣﺎﯾﺴﻨﺲ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه 
  .(66)ﺑﻮدﻧﺪ
 191و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﭼﯿﻦ اﻧﺠﺎم ﺷﺪاز ﻣﺠﻤﻮع   esyePﺗﻮﺳﻂ  3002در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺳﺎل 
ﻼس ﯾﮏ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ اﯾﻨﺘﮕﺮون در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي , اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐ ﺎﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﯿﻪاﯾﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺧﺎﻧﻮادﻫ
ﺟﺪا ﺷﺪه ﺑﻮد. در اداﻣﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻓﺎﻗﺪ 
اﯾﻨﺘﮕﺮون ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ داري از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻣﭙﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ , ﺳﻔﻮﺗﺎﮐﺴﯿﻢ و 
  .(76)ﺳﯿﭙﺮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎزﯾﻦ ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮدﻧﺪ
اﯾﺰوﻟﻪ  631و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﺑﺮ روي  eejrahcattahBﺗﻮﺳﻂ  0102در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺳﺎل 
 28ﯿﺎﺳﯿﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯿﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﯾﮑﯽ دﯾﮕﺮ از اﻋﻀﺎي ﺧﺎﻧﻮاده 
  .(86)درﺻﺪ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ
ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﺑﺮ روي ﯾﮑﯽ دﯾﮕﺮ از  1102و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  inamyePدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ در ﻣﺠﻤﻮع ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ  -اﺳﯿﻨﺘﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﺑﻮﻣﺎﻧﯽ -ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ دﺧﯿﻞ در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ
درﺻﺪ  29/5( را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ RDMدرﺻﺪ از اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ) 08ﮐﻪ 
داراي از آﻧﻬﺎ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ. در اداﻣﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ اﯾﺰوﻟﻪ اي 
اﯾﻨﺘﮕﺮون ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪ ﻫﺎ، ﮐﯿﻨﻮﻟﻮن ﻫﺎ، داروﻫﺎي 
ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮي ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون 
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ﺗﻤﺎﻣﯽ ﮐﻼس ﯾﮏ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي آﻣﭙﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ و ﺳﻔﭙﻮدوﮐﺴﯿﻢ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ زﯾﺮا 
  . (96)اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ اﯾﻦ دو آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻣﻘﺎوم ﺑﻮدﻧﺪ
 ﻫﺎي اﯾﺰوﻟﻪ و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﺑﺮ روي odahcaMﺗﻮﺳﻂ  7002در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺳﺎل 
ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎي ﮐﻼس  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﭘﺮﺗﻐﺎلدر  LBSEﯿﺎﺳﯿﻪ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯿ
 LBSEﮐﻠﻮاﮐﻪ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاز اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  %32در ﻣﺠﻤﻮع  ﯾﮏ و دو ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ
از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﮑﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ و از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس دو ﻣﻨﻔﯽ ﮔﺰارش 
  . (07)ﺷﺪﻧﺪ
و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﺑﺮ روي اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  etihWﺗﻮﺳﻂ  1002در دﯾﮕﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺳﺎل 
ي ادراري در اﺳﺘﺮاﻟﯿﺎ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ در ﯿﺎﺳﯿﻪ ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪه از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎاﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯿ
در  ﻫﺎي اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ ﯾﮏ، دو ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ. ساز اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ از اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر ﮐﻼ %94ﻣﺠﻤﻮع 
اداﻣﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﻣﺎﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و 
ﯾﺴﯿﻦ، ﮐﺎﻧﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ، ﺗﻮﺑﺮاﻣﺎﯾﺴﯿﻦ، ﺎﯾﺴﯿﻦ، ﺟﻨﺘﺎﻣﺎاﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻣﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي 
  .(17)ﮐﻮﺗﺮي ﻣﻮﮐﺴﺎزول، آﻣﭙﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ، ﮐﻠﺮاﻣﻔﻨﯿﮑﻞ و ﺗﺘﺮاﺳﯿﮑﻠﯿﻦ وﺟﻮد داﺷﺖ
ﯿﺎﺳﯿﻪ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯿاﯾﺰوﻟﻪ  37ﺑﺮ روي  7002و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  cikaDدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
از اﯾﺰوﻟﻪ  %05/7ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺮﭘﺎﯾﯽ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ادراري در ﯾﻮﻧﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪ در ﻣﺠﻤﻮع 
ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﯿﺶ از ﺳﻪ ﮐﻼس آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﻋﻤﺪه ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺸﺎن داده  و در واﻗﻊ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ 
 RCP( ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ. ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﺣﻀﻮر ﮐﻼس ﻫﺎي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﺑﻪ روش RDMداروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ )
ﮐﻪ  ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐاز ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ.  (%71/8)ﻪ اﯾﺰوﻟ 31ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪﮐﻪ در ﻣﺠﻤﻮع
( از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر %2/7اﯾﺰوﻟﻪ) 2( از اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ، %21/3اﯾﺰوﻟﻪ)9
ﻣﺜﺒﺖ  2و  1( از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر ﻫﻤﺰﻣﺎن اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎي ﮐﻼس%2/7اﯾﺰوﻟﻪ) 2و  2اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس 
ﻣﻌﻨﯽ داري ﻣﺎﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  "ﺑﻮدﻧﺪ. در اداﻣﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﮐﺎﻣﻼ
 ٢٤
 
ﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ، ﮐﻮﺗﺮﯾﻤﻮﮐﺴﺎزول، ﮐﻠﺮاﻣﻔﻨﯿﮑﻞ، - ﺎوم و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻣﻮﮐﺴﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦﻣﻘ



















            ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي:                                         
ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ ﺟﺪا ﺷﺪه از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ 
ارﺳﺎﻟﯽ)ﻧﻈﯿﺮ: ﺧﻠﻂ، ﻣﺎﯾﻊ آﺳﯿﺖ، ادرار، ﻣﺎﯾﻊ ﻧﺨﺎع، ﻣﺤﻞ زﺧﻢ و ...(  ﺑﻪ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﯿﮑﺮوب ﺷﻨﺎﺳﯽ 
  ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻬﺎي ﺷﻬﺮ ﻗﺰوﯾﻦ و ﺗﻬﺮان اﺳﺖ. 
 α=0/50ﺷﻮد. ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ  اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽﺟﻬﺖ ﺑﺮآورد ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ از ﻓﺮﻣﻮل ﺑﺮآورد ﻧﺴﺒﺖ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺜﺒﺖ  731 ﺗﻌﺪاد  0/80و دﻗﺖ  =P0/56اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ،ﺷﯿﻮع اﯾﻨﺘﮕﺮون در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم 
ﺳﺎزي ﺷﺪه ﺟﻬﺖ  ﺟﺪا اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽدر ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯿﺸﻮد. اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاز ﻧﻈﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي 
  . ﻧﮕﻬﺪاري ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ - 07º Cاﻧﺠﺎم ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﺤﻘﯿﻖ درﻓﺮﯾﺰر
  ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ ﺑﻮده و ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮارد زﯾﺮ اﺳﺖ : 
 ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎﺷﺪ. اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ارﺳﺎﻟﯽ ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ رﺷﺪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي  - 1
  و ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﯿﺰ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮارد زﯾﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ:
  ﺑﺎﺷﺪ. اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ارﺳﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮐﺸﺖ آﻧﻬﺎ ﺳﺎﯾﺮﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﺑﺠﺰ ﮔﻮﻧﻪ ﻫ - 1








  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري: 
، از ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺟﻨﺲ ﻧﻤﻮﻧﻪ از  731ﺗﻌﺪاد 
اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺟﻤﻊ آوري ﮔﺮدﯾﺪ.  19ﺗﺎ ﺧﺮداد ﻣﺎه  09داد ﻣﺎه ﺳﺎل از ﺧﺮ و ﺗﻬﺮانﺷﻬﺮ ﻗﺰوﯾﻦ 
و ﺳﺎﯾﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺧﻮن ، ﺧﻠﻂ، ﺗﺮاﺷﻪ ﺎﻟﯿﻨﯽ ادرار و ﮐﺎﺗﺘﺮﻫﺎي ادراري،ﺘﺮﯾﺎﯾﯽ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺑﺎﮐ
ﺑﺮ روي دو آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي  اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪه در. ﻧﺪﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ
ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ ﮔﺮوه ﻣﯿﮑﺮب ﺷﻨﺎﺳﯽ و داده ﺷﺪه  و ﺑﻪ   ﭘﺎﺳﺎژ BMEﻣﺤﯿﻂ ﭘﺎﯾﻪ ﺑﻼد آﮔﺎر و 
ﺳﺎﻋﺖ اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن در  42داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦ اﻧﺘﻘﺎل داده ﺷﺪﻧﺪ و ﭘﺲ از  ﯽ و ﻣﻠﮑﻮﻟﯽﺳﻠﻮﻟ
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺟﻨﺲ ، ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﺎﯾﺶ ﻫﺎي ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ 53°Cدﻣﺎي 
، ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺟﻨﺲ  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي
  ﺎرﺗﻨﺪ از:ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ، ﻋﺒ
 ﮐﺸﺖ ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ ﻣﮏ ﮐﺎﻧﮕﯽ آﮔﺎر .1
 رﻧﮓ آﻣﯿﺰي ﮔﺮم .2
  اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن اﮐﺴﯿﺪاز .3
  )AIK(ﮐﺸﺖ ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ ﮐﻠﯿﮕﻠﺮ اﯾﺮون آﮔﺎر  .4
 (MISآزﻣﺎﯾﺶ اﻧﺪول )ﮐﺸﺖ ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ  .5
 (PVRMآزﻣﺎﯾﺶ ﻣﺘﯿﻞ رد )ﮐﺸﺖ ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ  .6
 (PVRMآزﻣﺎﯾﺶ ووﮔﺲ ﭘﺮوﺳﮑﻮﺋﺮ )ﮐﺸﺖ ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ  .7
 ي ﻣﺤﯿﻂ ﺳﯿﻤﻮن ﺳﯿﺘﺮات(آزﻣﺎﯾﺶ ﺳﯿﺘﺮات )ﮐﺸﺖ ﺑﺮ رو .8
 آزﻣﺎﯾﺶ ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ اوره )ﮐﺸﺖ ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ اوره آﮔﺎر( .9




ﺑﻌﺪ از اﻧﺠﺎم ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻫﻮﯾﺖ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻧﮕﻬﺪاري ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ، اﺑﺘﺪا آﻧﻬﺎ را در وﯾﺎل 
ﺳﺎﻋﺖ  42ده و ﺑﻌﺪ از ﮐﺸﺖ دا )htorB BST(ﻫﺎي ﺣﺎوي ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺗﺮﯾﭙﺘﯽ ﮐﯿﺰ ﺳﻮي ﺑﺮاث 
اﺳﺘﺮﯾﻞ ﺑﻪ آن  %02، در ﺻﻮرت رﺷﺪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ، ﯾﮏ ﯾﺎ دو ﻗﻄﺮه ﮔﻠﯿﺴﺮول 53°Cاﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن در دﻣﺎي 
  ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ. - 02°Cاﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮده و ﺳﭙﺲ ﺗﺎ زﻣﺎن اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻓﺮﯾﺰر 
    noisuffiD ragA ksiDﺗﻌﯿﯿﻦ اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﺑﻪ روش 
( اﺳﺘﻔﺎده ISLCﻮن از دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻣﻮﺳﺴﻪ ﺑﯿﻦ اﻟﻤﻠﻠﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ )ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم آزﻣ 
  (.86ﺷﺪ و ﺑﻪ ﺷﺮح ذﯾﻞ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ)
ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮔﺮدﯾﺪ. اﯾﻦ  7/4ﺗﺎ  7/2آن ﺑﯿﻦ  Hpاﺑﺘﺪا ﻣﺤﯿﻂ ﻣﻮﻟﺮ ﻫﯿﻨﺘﻮن آﮔﺎر ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪ و   - 1
  اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ.  53°Cﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎي 42ﺑﺮاي ﮐﻨﺘﺮل آﻟﻮدﮔﯽ ﺑﻪ ﻣﺪت ﭘﻠﯿﺖ ﻫﺎ، 
ﺑﻌﺪ، ﻇﺮوف ﺣﺎوي دﯾﺴﮏ ﻫﺎي آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ، آﻣﻮﮐﺴﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ /  در ﻣﺮﺣﻠﮥ - 2
ﮐﻼوﻻﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ، ﭘﯿﭙﺮاﺳﯿﻠﯿﻦ /ﺗﺎزوﺑﺎﮐﺘﺎم، ﺗﯿﮑﺎرﺳﯿﻠﯿﻦ/ﮐﻼوﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ،ﺳﻔﭙﯿﻢ، ﺳﻔﻮﺗﺎﮐﺴﯿﻢ, 
ﺳﻔﺘﺮﯾﺎﮐﺴﻮن, ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ, ﺳﻔﭙﻮدوﮐﺴﯿﻢ, آزﺗﺮوﻧﺎم، اﯾﻤﯿﭙﻨﻢ، ﻣﺮوﭘﻨﻢ، ﺳﯿﭙﺮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦ، 
- ﮐﺴﺎزﯾﻦ، ﻧﯿﺘﺮوﻓﻮراﻧﺘﻮﺋﯿﻦ، ﺗﺮي ﻣﺘﻮﭘﺮﯾﻢﭘﯿﭙﺮاﺳﯿﻠﯿﻦ، ﻧﻮرﻓﻠﻮﮐﺴﺎزﯾﻦ،ﮔﺘﯽ ﻓﻠﻮ
)ﻧﮕﻬﺪاري ﺑﻠﻨﺪ ﻣﺪت( ﺑﻪ  - 02ْ Cﺳﻮﻟﻔﻮﻣﺘﻮﮐﺴﺎزول، ﺗﯿﮕﺴﯿﮑﻠﯿﻦ ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن، از ﻓﺮﯾﺰر 
)ﻧﮕﻬﺪاري ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪت( اﻧﺘﻘﺎل داده ﺷﺪﻧﺪ. ﭼﻨﺪ دﻗﯿﻘﻪ ﻗﺒﻞ از اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ ﻧﯿﺰ  4ْ Cﯾﺨﭽﺎل 
ي اﺗﺎق ﺑﺮﺳﻨﺪ. دﯾﺴﮏ ﻇﺮوف ﺣﺎوي دﯾﺴﮏ ﻫﺎ در ﻣﺤﯿﻂ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﺗﺎ ﺑﻪ دﻣﺎ
  اﻧﮕﻠﺴﺘﺎن ﺧﺮﯾﺪاري ﺷﺪﻧﺪ.  TSAMﻫﺎي آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ از ﺷﺮﮐﺖ 
ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪ. از آن ﺟﺎ ﮐﻪ در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ  - 3
ﺳﺎﻋﺖ از ﮐﺸﺖ آن ﻫﺎ ﻧﮕﺬﺷﺘﻪ  42ﺑﺮاي ﺗﻬﯿﻪ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن، از ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﺶ از 
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ﻫﺎ ﯾﮏ روز ﻗﺒﻞ از اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺶ، ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ ژﻟﻮز  ﺑﺎﺷﺪ، اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد، ﻟﺬا ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺳﺎﻋﺖ اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﻣﯿﺰاﻧﯽ از  42ﺑﻪ ﻣﺪت  53ْ Cﺳﺎده ﮐﺸﺖ داده ﺷﺪﻧﺪ. ﺳﭙﺲ در دﻣﺎي 
ﺳﺮم ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي اﺳﺘﺮﯾﻞ اﻧﺘﻘﺎل داده و ﺑﻌﺪ از ﻣﺨﻠﻮط ﮐﺮدن ﺑﺎ  2 lmﮐﻠﻮﻧﯽ را ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﺣﺎوي 
آن، ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻧﯿﻢ ﻣﮏ ﻣﯿﮑﺴﺮ، ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮﻧﯽ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮي در 
  ﻓﺎرﻟﻨﺪ ﺑﻮد. 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﯾﮏ ﺳﻮآپ ﮐﺘﺎن اﺳﺘﺮﯾﻞ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن را ﺑﺮ روي ﻣﺤﯿﻂ ﻣﻮﻟﺮ ﻫﯿﻨﺘﻮن آﮔﺎر  - 4
دﯾﺴﮏ   دﻗﯿﻘﻪ ﭘﺲ از ﺗﻠﻘﯿﺢ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﯿﻮن 51ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ روش ﭼﻤﻨﯽ ﭘﺨﺶ ﮐﺮدﯾﻢ. 
ﺑﻪ ﻓﺎﺻﻠﻪ ﻫﺎي آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﻓﻮق اﻟﺬﮐﺮ را ﮐﻪ ﺑﻪ دﻣﺎي اﺗﺎق رﺳﯿﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﺮ روي ﭘﻠﯿﺖ 
  از ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻗﺮار دادﯾﻢ. 1 mcﺣﺪاﻗﻞ 
اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ.  ﺳﭙﺲ ﺑﺎ  53ْ Cﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎي  42ﭘﺲ از دﯾﺴﮏ ﮔﺬاري، ﭘﻠﯿﺖ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت  - 5
در ﻓﺮم  ﻪاﺳﺘﻔﺎده از ﺧﻂ ﮐﺶ، ﻗﻄﺮ ﻫﺎﻟﻪ ﻋﺪم رﺷﺪ اﻃﺮاف ﻫﺮ دﯾﺴﮏ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺮﺑﻮﻃ
  ﻫﺎي ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه ﯾﺎدداﺷﺖ ﺷﺪﻧﺪ.
  اﺳـﺘﻔﺎده   آزﻣـﻮن  اﻧﺠـﺎم  ﮐﻨﺘـﺮل  ﺟﻬـﺖ  22952  CCTA    iloc.E لﮐﻨﺘﺮ ﻪﯾﺳﻮ از آزﻣﻮن ﻦﯾا در
  .ﺪﯾﮔﺮد
  ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ ﺷﯿﻮع اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ
اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ  )RCP(ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮع اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ از آزﻣﺎﯾﺶ واﮐﻨﺶ زﻧﺠﯿﺮه اي ﭘﻠﯿﻤﺮاز 
ﺎ ﺗﮑﺜﯿﺮ ژن ﮐﻨﯿﻢ. در اﯾﻦ روش از ﭘﺮاﯾﻤﺮ ﻣﺨﺼﻮص ژن داﺧﻠﯽ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑ






   ANDاﺳﺘﺨﺮاج 
ﺑﻪ ﺷﺮح  gnilioBﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش  LBSEاز ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪة  ANDﻣﺮاﺣﻞ اﺳﺘﺨﺮاج 
  زﯾﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ:
آب ﻣﻘﻄﺮ  002 ﺣﺎوي  1/5 lmﻨﺪورف ﮐﻠﻨﯽ از ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ را داﺧﻞ وﯾﺎل اﭘ 5ﺗﺎ  3اﺑﺘﺪا  .1
  اﺳﺘﺮﯾﻞ ﺣﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﯿﻢ.
 ﻣﯽ ﮐﻨﯿﻢ ﺗﺎ اﯾﻨﮑﻪ ﮐﺎﻣﻼ ًﺣﻞ ﺷﻮد.  ekahsﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺷﯿﮑﺮ، آﻧﻘﺪر ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ را  .2
(، ﻗﺮار ﻣﯽ دﻫﯿﻢ؛ ﺑﻪ 001ْ Cدﻗﯿﻘﻪ، داﺧﻞ ﺑﻦ ﻣﺎري ﺟﻮش ) 01- 51وﯾﺎل ﻫﺎ را ﺑﻪ ﻣﺪت  .3
 ﻃﻮري ﮐﻪ ﺳﻄﺢ آب ﺟﻮش، دوﺳﻮم وﯾﺎل را در ﺑﺮﮔﯿﺮد.
، ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﻣﯽ ﮐﻨﯿﻢ. 00041دﻗﯿﻘﻪ، ﺑﺎ دور  5-01ﺮﺣﻠﻪ، وﯾﺎل ﻫﺎ را ﺑﻪ ﻣﺪت در اﯾﻦ ﻣ .4
 ﮐﻪ اﻟﺒﺘﻪ در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ از ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ اﭘﻨﺪورف اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﯾﻢ.
ﺑﻪ اﭘﻨﺪورف اﺳﺘﺮﯾﻞ ﻣﻨﺘﻘﻞ  RCPﻣﺤﻠﻮل روﯾﯽ )ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ( وﯾﺎﻟﻬﺎ، ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم واﮐﻨﺶ  .5
 ﺷﺪ.
ﺗﻮﺗﺎل، از دﺳﺘﮕﺎه  ANDز وﺟﻮد در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم اﺳﺘﺨﺮاج، ﺑﺮاي اﻃﻤﯿﻨﺎن ا .6
 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. 062/082ﻧﺎﻧﻮدراپ در دو ﻃﻮل ﻣﻮج 
  آﻣﺎده ﺳﺎزي ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ:
اﺑﺘﺪا ﺗﻮاﻟﯽ ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ ﺟﻬﺖ ﺳﺎﺧﺖ ﺗﺤﻮﯾﻞ ﺷﺮﮐﺖ داﻧﻤﺎرﮐﯽ ﺷﺪ. ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ ﭘﺲ از ﻃﺮاﺣﯽ ﺑﻪ  .1
ﺰ( ﺻﻮرت ﻟﯿﻮﻓﯿﻠﯿﺰه درﯾﺎﻓﺖ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺮاي ﺗﻬﯿﻪ ﻣﺤﻠﻮل ذﺧﯿﺮه ﺑﺮﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ )ﺑﺮﮔﻪ آﻧﺎﻟﯿ





  :ﺗﻮاﻟﯽ ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﺮح ذﯾﻞ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ .2
 GGCTGCAGAGATGCTGCTACTA-′5 ,FtnI 
  )96( CGTTGACCAGGTCTTGGAACTG-′5 ,RtnI
 
  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. 73ْ Cﺳﺎﻋﺖ، در دﻣﺎي  0/5در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ، وﯾﺎﻟﻬﺎي ﺣﺎوي ﭘﺮاﯾﻤﺮ، ﺑﻪ ﻣﺪت  .3
ﻧﮕﻬﺪاري   - 02ْ C ﺳﭙﺲ در دﻣﺎي ﺗﻬﯿﻪ و  001lomدر اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﻮك   .4
 ﺷﺪﻧﺪ.
از ﻫﺮ دو رﺷﺘﮥ  01lom ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﮐﺎر روزاﻧﻪ ﺑﺮاي ﺗﻬﯿﻪ ﻣﺤﻠﻮل ﮐﺎر ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ  .5
 اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. RCPژن ﺗﻬﯿﻪ و ﺑﺮاي ﻫﺮ ﺳﺮي از واﮐﻨﺶ ﻫﺎي 
  
    RCP آزﻣﻮن اﻧﺠﺎم
 ﯽاﺧﺘﺼﺎﺻ يﻤﺮﻫﺎﯾﭘﺮا از اﺳﺘﻔﺎده (. ﺳﭙﺲ ﺑﺎ1- 3ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪ)ﺟﺪول ximretaMدر اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﺑﺘﺪا 
، ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﯾﯽ  RCPﮔﺮﻓﺖ. ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم واﮐﻨﺶ  ﺻﻮرت ﮏﯾ ﮐﻼس ﻨﺘﮕﺮونﯾا ژن ﯽﯾﺷﻨﺎﺳﺎ و ﺮﯿﺗﮑﺜ
ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮي ﺑﻮد. ﺑﺮاي ﺑﻪ دﺳﺖ آوردن ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ ﻣﻘﺪار از ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده  52ﻫﺮ واﮐﻨﺶ، 









   RCPﯾﮏ واﮐﻨﺶ  xim retsamﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﻬﯿﻨﻪ ﺑﺮاي ﺗﻬﯿﻪ  1-3ﺟﺪول                
  ﺗﺮﮐﯿﺐ ﺣﺠﻢ )ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ(
 lomm 01 xim PTND  2
 X 01 reffuB RCP  01
 lcgM2 lomm 05  3
 H.D2O  37
  :  RCPآﻣﺎده ﺳﺎزي واﮐﻨﺶ 
اﻟﮕﻮ  AND ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ، ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد، ﺣﺠﻢ 52ﮐﻪ  RCPﺑﺎ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﯾﯽ ﻫﺮ واﮐﻨﺶ  
  . آﻣﺪه اﺳﺖ 2- 3ﺑﻪ ﺷﺮح ذﯾﻞ در ﺟﺪول  اﺿﺎﻓﻪ ﺷﻮﻧﺪ xim retsamﮐﻪ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪ و آﻧﺰﯾﻢ ﭘﻠﯽ ﻣﺮاز
   RCPﯾﮏ واﮐﻨﺶ : ﻣﻮاد ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم 2- 3ﺟﺪول                      
  ﺗﺮﮐﯿﺐ  ﺣﺠﻢ )ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ(
 xim retsaM  22
 etalpmeT AND  1
 F remirP  1
 R remirP  1
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 l /u 5 lop qaT 52/0
  :  )relcycomrehT(ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﯾﺰي دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﮑﻠﺮ 
ﭘﺲ از ﻗﺮار دادن وﯾﺎل ﻫﺎ در دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﮑﻠﺮ، ﺷﺮاﯾﻂ دﻣﺎﯾﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ و زﻣﺎن ﻫﺎي آن ﻫﺎ در ﯾﮏ 
  ، ﺑﺮﻃﺒﻖ ﺟﺪول زﯾﺮ اﺟﺮا ﮔﺮدﯾﺪ.1-REPﺑﺮاي ژﻧﻮﺗﯿﭗ  RCPواﮐﻨﺶ 
   RCPﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﮑﻠﺮ در ﯾﮏ واﮐﻨﺶ ﺷﺮاﯾﻂ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﯾﺰي دﺳﺘﮕ: 3-3ﺟﺪول          
  
  RCPاﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮﻻت 
ﻣﯿﺰان اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.  %1از ژل آﮔﺎرز   RCPﺑﺮاي اﻧﺠﺎم اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز، روي ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺣﺎﺻﻞ از 
، ﺣﻞ ﮐﺮده و ﺑﻌﺪ از ﺣﺮارت دادن و ﺧﻨﮏ ﺷﺪن ﺑﻪ X1 EBTﺑﺎﻓﺮ  001 ccﭘﻮدر آﮔﺎرز را در  1rg
( ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ  AND( ﺳﺎﯾﺒﺮﮔﺮﯾﻦ )ﺑﺮاي رﻧﮓ آﻣﯿﺰي ﻗﻄﻌﺎت lm/gµ 01ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ) 1ﻣﯿﺰان 
    دﻣﺎ)ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد(  زﻣﺎن 
 noitarutaned tsriF  59  nim 5
  59  nim 1
  55    03ces   )03(elcyC
  27  nim 1
 noitnetxe laniF  27  nim 01
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ﮐﺮدﯾﻢ. ﭘﺲ از ﻣﺨﻠﻮط ﮐﺮدن، ﻣﺤﻠﻮل را داﺧﻞ ﻗﺎﻟﺐ رﯾﺨﺘﻪ و ﭘﺲ از ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪن ژل، آن را از ﻗﺎﻟﺐ 
 3را ﺑﺎ  RCPﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از ﻣﺤﺼﻮل  7و ﺑﻪ داﺧﻞ ﺗﺎﻧﮏ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز اﻧﺘﻘﺎل دادﯾﻢ. ﻣﻘﺪار  ﺧﺎرج
ﻣﺨﻠﻮط ﮐﺮده و در داﺧﻞ ﭼﺎﻫﮏ ﻫﺎي ژل ﺑﺮاي اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻗﺮار  X 6 reffuB gnidaolﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ 
وﻟﺖ، ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮔﺮدﯾﺪ، وﻗﺘﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪ، ﺳﻪ ﭼﻬﺎرم ﻃﻮل  001دادﯾﻢ. ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز، وﻟﺘﺎژ روي  
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. در ﺻﻮرت ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻮدن ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي  VUﻃﯽ ﮐﺮد، ژل از ﺗﺎﻧﮏ ﺧﺎرج و ﺑﺎ ﻻﻣﭗ  ژل را
ﻣﻮردﻣﺸﺎﻫﺪه ﻗﺮار داده و از ﺗﺼﻮﯾﺮ ژل ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﻋﮑﺲ  PVUﺣﺎﺻﻞ از اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز، ژل را ﺑﺎ دﺳﺘﮕﺎه 
  ﺗﻬﯿﻪ ﮐﺮدﯾﻢ.
  ﮐﻨﺘﺮل ﮐﯿﻔﯽ
ﺪ ﺷﺪه ﺣﺎوي ﺗﺎﺋﯿاﺳﯿﻨﺘﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﺑﻮﻣﺎﻧﯽ  ﺑﺮاي اﻃﻤﯿﻨﺎن از ﺻﺤﺖ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺶ، از ﺳﻮﯾﻪ ﮐﻨﺘﺮل
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﯽ اﺳﺘﻔﺎده  22952اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ  و اﺷﺮﺷﯿﺎﮐﻠﯽ 
اﻟﮕﻮ  ANDﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺮاي ﮐﻨﺘﺮل اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن از ﻣﯿﮑﺮوﺗﯿﻮب ﻫﺎي ﺣﺎوي ﻣﻮاد واﮐﻨﺶ ﺑﺪون . ﺷﺪ
  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.
  : ﯽﮑﯿﻮﺗﯿﺑ ﯽآﻧﺘ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﻦﯿﺑ ارﺗﺒﺎط ﯽﺑﺮرﺳ 
 و ﻨﺘﮕﺮونﯾا ﺣﻀﻮر ﯽﻨﯿﺑﺎﻟ ارﺗﺒﺎط دو ﯽﮐﺎﻟ ﻣﺠﺬور آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ارﺗﺒﺎط ﻦﯾا اداﻣﻪ در
 ﯽﺑﺮرﺳ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در 61وﯾﺮاﯾﺶ  SSPSﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار  رﻓﺘﻪ ﮐﺎر ﺑﻪ يداروﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ








ﺠﺎم ﺗﺴﺖ ﻫﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﭘﺲ از اﻧ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاﯾﺰوﻟﻪ از ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي  731ﻟﻌﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎ
(. در اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن اﮐﺴﯿﺪاز از ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد 1- 3و ﻣﯿﮑﺮب ﺷﻨﺎﺳﯽ ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪﻧﺪ)ﺗﺼﻮﯾﺮ
 CCTA iloc .E)ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ( و  35872 CCTA asonigurea sanomoduesP








)از : ﺳﻤﺖ راﺳﺖ: ﻧﺘﯿﺠﻪ آزﻣﻮن اﮐﺴﯿﺪاز، ﺳﻤﺖ ﭼﭗ: ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﻓﻨﻮﺗﯿﭙﯽ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻫﻮﯾﺖ1-4ﺗﺼﻮﯾﺮ
،  ﻣﻨﻔﯽ، ﻣﺘﯿﻞ رد MIS، ﺗﺤﺮك ﻣﺜﺒﺖ و اﻧﺪول ﻣﻨﻔﯽ در ﻣﺤﯿﻂ ISTﭼﭗ ﺑﻪ راﺳﺖ: ﻗﻠﯿﺎ/ﻗﻠﯿﺎ در ﻣﺤﯿﻂ 
  و ﺳﯿﺘﺮات ﻣﺜﺒﺖ. ﺜﺒﺖﻣ PV
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ  ﻫﺎي ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪ 1- 4 ﮐﻪ در ﻧﻤﻮدارﻫﻤﺎﻧﻄﻮر 
( و  8- %6(، ﻋﻔﻮﻧﯽ)9- %7(، ﺟﺮاﺣﯽ )21- %9(، اﻋﺼﺎب )73-%72(، داﺧﻠﯽ )56-%74)UCI ﻫﺎي 






اﯾﺰوﻟﻪ  92ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﺧﻮن،  ( از%22اﯾﺰوﻟﻪ ) 03 ، ادرار( از % 72)ﻧﻤﻮﻧﻪ  73 از اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﺠﻤﻮع
 ( از%3اﯾﺰوﻟﻪ ) 34 ﮐﺎﺗﺘﺮ،  ( از%5اﯾﺰوﻟﻪ ) 7زﺧﻢ، ﻧﻤﻮﻧﻪ   ( از%51اﯾﺰوﻟﻪ ) 02، ﺗﺮاﺷﻪﻮﻧﻪ  ﻧﻤ ( از%12)
ﮔﻮﻧﻪ  ﻓﺮاواﻧﯽ 2- 4 ﻧﻤﻮدار. ﺷﺪﻧﺪﺟﻤﻊ آوري  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽاز ﺳﺎﯾﺮ  ( %4اﯾﺰوﻟﻪ ) 6 ﺧﻠﻂ وﻧﻤﻮﻧﻪ  
ﻪ را ﻧﺸﺎن را در ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻣﻨﺒﻊ و ﻧﻮع ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ارﺳﺎﻟﯽ ﻣﺮاﮐﺰ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻫﺎي 
  ﻣﯽ دﻫﺪ. 





 15( از ﺑﯿﻤﺎران از ﺟﻨﺲ ﻣﺮد و %36)68 اداﻣﻪ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ اﻃﻼﻋﺎت ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪدر 
  .(3- 4ﻧﻤﻮدار) ( ﺑﯿﻤﺎران از ﺟﻨﺲ زن ﺑﻮدﻧﺪ%73)
  
  
 71ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﻫﺪف در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ 
  ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ.  05±02ﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ آﻧﻬﺎ ﺳﺎل ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ ﮐ 38ﺗﺎ 
  
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽﺑﺮ ﺣﺴﺐ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ: ﻓﺮاواﻧﯽ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 2- 4ﻧﻤﻮدار
 ﺟﻨﺲﺑﺮ ﺣﺴﺐ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ: ﻓﺮاواﻧﯽ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 3- 4ﻧﻤﻮدار
 ٥٥
 
  اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ
( اﻟﮕﻮي %16اﯾﺰوﻟﻪ ) 38ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ  DADﺑﻪ روش  ﺑﺎ اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﺋﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ و ﺑﻪ ﮐﻼﺳﻬﺎي آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ، آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪ و 
( ﺑﻪ اﯾﻤﯽ ﭘﻨﻢ %4,2)اﯾﺰوﻟﻪ  2ﺎﻣﻞ ﯾﺎ ﺣﺪ واﺳﻂ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ. از اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد ﮐﯿﻨﻮﻟﻮن ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﺋﯽ ﮐ
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ. ( %38/1اﯾﺰوﻟﻪ ) 96و  ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﺘﻮﺳﻂ( %41/5اﯾﺰوﻟﻪ ) 21ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﮐﺎﻣﻞ، 
( ﺑﻪ %69/4اﯾﺰوﻟﻪ ) 08 ﮐﻪ از ﺑﯿﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ،ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ 
  ( ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺣﺪواﺳﻂ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ.%3/6ﺰوﻟﻪ)اﯾ 3ﻣﺮوﭘﻨﻢ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ و 
  ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ
اﯾﺰوﻟﻪ  731ﺑﺮ روي  اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ  RCP اﻧﺠﺎم آزﻣﻮنﺑﺎ 
( داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﺑﻮدﻧﺪ. در %35اﯾﺰوﻟﻪ) 37ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ در ﻣﺠﻤﻮع  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ
 25داراي اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ، اﯾﺰوﻟﮥ  38از ﻣﺠﻤﻮع  ﻪاداﻣﻪ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐ
در اداﻣﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ . (1- 4)ﺟﺪول( از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ%36اﯾﺰوﻟﻪ )
( ﻣﺎﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون 100.0 < pاﻧﺠﺎم آزﻣﻮن آﻣﺎري ﻣﺠﺬور ﮐﺎي دو ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري )










 noitalubatssorC TNI * RDM
 TNI   
 geN soP    latoT
 38 13 25 tnuoC P RDM
 %0.001 %3.73 %7.26 RDM nihtiw %
 %6.06 %4.84 %2.17 TNI nihtiw %
 %6.06 %6.22 %0.83 latoT fo %
 45 33 12 tnuoC N
 %0.001 %1.16 %9.83 RDM nihtiw %
 %4.93 %6.15 %8.82 TNI nihtiw %
 %4.93 %1.42 %3.51 latoT fo %
 731 46 37 tnuoC latoT
 %0.001 %7.64 %3.35 RDM nihtiw %
 %0.001 %0.001 %0.001 TNI nihtiw %
 %0.001 %7.64 %3.35 latoT fo %
 
  
 ﯽارﺗﺒﺎط ﻣﺎﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑ
ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  ارﺗﺒﺎط ﻣﺎﺑﯿﻦ 2-4ﺟﺪول 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﺘﯽ داري ﻣﺎﺑﯿﻦ  آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺑﻪ ﮐﺎر رﻓﺘﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ. دراﯾﻦ
ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ، آﻣﻮﮐﺴﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ/ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي 
ﻠﯿﻦ، ﺗﺮي وﻻﻧﯿﮏ اﺳﯿﺪ، ﺳﻔﻮﺗﺎﮐﺴﯿﻢ, ﺳﻔﺘﺮﯾﺎﮐﺴﻮن, ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ, ﺳﻔﭙﻮدوﮐﺴﯿﻢ, آزﺗﺮوﻧﺎم، ﭘﯿﭙﺮاﺳﯿﮐﻼ
 ﮔﺰارش ﺷﺪ. ﺳﻮﻟﻔﻮﻣﺘﻮﮐﺴﺎزول- ﻣﺘﻮﭘﺮﯾﻢ




P value  Integron Neg. Isolates  Integron Pos. Isolates  AB  
<0.001  - 36(26/5%) 30(22%) 7(5%)  19(14%)  44(32%)  CTX  
0.005  3(2%) 36(26%) 27(20%) 6(4%) 24(17/5%) 41(30%) CAZ  
<0.001  - 38(28%) 28(20%) 10(7%) 20(15%) 41(30%) CPD  
0.005  3(2%) 36(26%) 27(20%) 9(7%) 24(17/5%) 38(28%) ATM  
0.003  2(1/5%) 37(27%) 27(20%) 2(1/5%) 24(17/5%) 45(33%) CRO  
0.009  6(4%) 6(4%) 54(40%) 5(4%) - 66(49%) AGU  
0.13  3(2%) 49(36%) 14(10%) 16(12%) 44(32%) 11(8%) CIP  
<0.001  - 64(47%) 2(1/5%) 3(2%) 21(29%) 39(28/5%) GEN  
0.196  8(6%) 44(32%) 14(10%) 9(7%) 56(41%) 6(4%) PTZ  
0.42  - 58(42%) 8(6%) - 60(44%) 11(8%) CPM  
0.119  8(6%) 58(42%) - 9(7%) 60(44%) 2(1/5%) IMI  
0.55  3(2%) 63(46%) - - 71(52%) - MRM  
0.47  24(17/5%) 5(4%) 37(27%) 22(16%) 7(5%) 42(30%) TGC 
<0.001  - 51(37%) 15(11%) - 14(10%) 57(42%) TS 
0.324  3(2%) 11(8%) 52(38%) 2(1/5%) 16(12%) 53(39%) NIT 
0.324  4(3%) 59(43%) 3(2%) 9(7%) 60(44%) 2(1/5%) GAT 
0.50  3(2%) 52(38%) 11(8%) 8(6%) 54(40%) 9(7%) NOR 
<0.001  - 36(26%) 30(22%) 3(2%) 21(15%) 47(34%) PRL 
 
 
 لوﺪﺟ4 -2 يﺎﻫ ﻪﻟوﺰﯾا ﯽﮑﯿﺗﻮﯿﺑ ﯽﺘﻧآ ﺖﯿﺳﺎﺴﺣ يﻮﮕﻟا يا ﻪﺴﯾﺎﻘﻣ ﯽﺳرﺮﺑ :ﯽﻠﮐﺎﯿﺸﯾﺮﺷا ﯽﻔﻨﻣ و ﺖﺒﺜﻣ نوﺮﮕﺘﻨﯾا 
 ٨٥
 
ﻓﺰاﯾﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي داﺷﺘﻪ دﻫﻪ اﺧﯿﺮ ا در دوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺑﺤﺚ: 
ﺖ ﻧﻣﺸﮑﻼت ﻓﺮاواﻧﯽ را ﺑﺮاي ﭘﺰﺷﮑﺎن ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، ﻣﯿﮑﺮوب ﺷﻨﺎﺳﺎن و ﻣﺘﺨﺼﺼﯿﻦ ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮاﻧﺪ ﮐﻪ 
، ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ، ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي iloc.Eاز ﺟﻤﻠﻪ  ﺎﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﯿﻪاﯾﺠﺎد ﮐﺮده اﻧﺪ. اﻋﻀﺎء ﺧﺎﻧﻮادﻫ
، ﺳﺎﻟﻤﻮﻧﻼ و ﺷﯿﮕﻼ از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﻣﻬﻢ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻮس، ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺳﺮاﺷﯿﺎ، ﮔﻮﻧﻪ
اﻧﯽ ﻫﺎي ﺑﺤﺮﻫﺎي در ﺑﺨﺶﺷﻮﻧﺪ. ﻧﻘﺶ اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽدﺧﯿﻞ در ﻋﻔﻮﻧﺖ
( از اﻫﻤﯿﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮي ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ. در ﺳﺎﻟﻬﺎي UCIﻫﺎي ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﯾﮋه )ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه ﺑﺨﺶ
ﻫﺎ ﻏﺎﻟﺒﺎً ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ و ﮐﺴﺐ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﺋﯽ ﻏﺎﻟﺒﺎ ًاﺧﯿﺮ اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ
اي اﻧﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ اﻣﺮ ﻣﺸﮑﻼت ﻓﺮاواﻧﯽ را ﺑﺮﻣﺎﻫﯿﺖ و اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﮐﺴﺐ ﮐﺮده
ﻫﺎ اﯾﺠﺎد ﮐﺮده اﺳﺖ. ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﭘﺰﺷﮑﺎن، ﻣﺘﺨﺼﺼﺎن ﻋﻔﻮﻧﯽ و ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﮐﻠﻨﯿﮏ و ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن
اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪه ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﺋﯽ ﻏﺎﻟﺒﺎً ﯾﺎ ﻣﺎﻫﯿﺖ ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ دارﻧﺪ ﯾﺎ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘﯿﮑﯽ 
ﺳﺎﯾﺮ ﻫﺎ از ( از ﺟﻤﻠﻪ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪﻫﺎ، اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﻬﺎ و ﺗﺮاﻧﺴﭙﻮزونstnemele citeneg elibim ehT)
ﻫﺎي ﺷﻮﻧﺪ. ﻧﻘﺶ اﯾﻦ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه در ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎي ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ ﮐﺴﺐ ﻣﯽﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﺑﺴﯿﺎر ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﯿﺖ اﺳﺖ زﯾﺮا ﻣﻘﺪﻣﺎت ﺳﺮﯾﻊ اﻧﺘﺸﺎر ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ اﯾﻦ 
اﻧﻮاع  ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ ﮐﺴﺐﺷﻮد. اﯾﻨﺘﮕﺮونﻋﻨﺎﺻﺮ ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻫﺎي ژﻧﯽ ﺣﺎﻣﻞ ژن ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﯿﺮ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل ﮐﻼسﮐﺎﺳﺖ
ﮐﻼس  ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ از اﯾﻦ ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺳﯿﺎر ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، اﯾﻨﺘﮕﺮون
ﺑﻮده و ﺑﻪ  از ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻﯾﯽ ﺑﺮﺧﻮردار ﺎﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﯿﻪﯾﮏ در ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه ﺧﺎﻧﻮادﻫ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﻣﻘﺪﻣﺎت ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ ﭘﺬﯾﺮش ﮐﺎﺳﺖ
ﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم، آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ و ﻫﺎي ﻋﻤﺪه ﻣﺼﺮﻓﯽ  در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎنﺑﯿﻮﺗﯿﮏآﻧﺘﯽ
  . (82، 72)ﺳﺎزﻧﺪﮐﻠﺮاﻣﻔﻨﯿﮑﻞ را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ
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ﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒﻫﺮﭼﻨﺪ اﻃﻼﻋﺎت ﻓﺮاواﻧﯽ در ﺧﺼﻮص ﺷﯿﻮع ﮐﻼس
اﻃﻼﻋﺎت ﺑﺴﯿﺎر ﮐﻤﯽ در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن وﺟﻮد  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻫﺎي و اﺷﺮﺷﯿﺎﮐﻠﯽ وﺟﻮد دارد وﻟﯽ در ﮔﻮﻧﻪ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﯾﻨﺘﮕﺮوﻧﯽ و دارد. در ﻣﺠﻤﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﮐﻪ در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﺷﯿﻮع ﮐﻼس
اﻧﺪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ ﺣﺎﺻﻞ ﺮدهﻣﺤﺘﻮي آﻧﻬﺎ از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﺑﺮرﺳﯽ ﮐ
 82/5ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﯾﺰاي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ از ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ ﺷﯿﻮع اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در ﺑﺎﮐﺘﺮي
( در ﻣﺠﻤﻮع ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﮐﯽ از آن اﺳﺖ ﮐﻪ 87-47,17درﺻﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ. ) 98/2درﺻﺪ ﺗﺎ 
ﻮاﺣﯽ ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ و ﺣﺘﯽ اﮐﺘﺴﺎﺑﯽ از ﺟﺎﻣﻌﻪ در ﻧﻫﺎ در اﯾﺰوﻟﻪﺷﯿﻮع اﯾﻨﺘﮕﺮون
داري ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻣﻌﻨﯽﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ و ﺣﺘﯽ در ﺑﺨﺶﻣﺨﺘﻠﻒ، ﺟﻤﻌﯿﺖ
  ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ. 
درﺻﺪ( از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون  35اﯾﺰوﻟﻪ ) 37ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻣﺠﻤﻮع 
اﯾﺰوﻟﻪ اﻟﮕﻮي  38ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ. در اداﻣﻪ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون  36ﻫﺎ %در ﻣﯿﺎن اﯾﻦ اﯾﺰوﻟﻪ دادﻧﺪ ﮐﻪﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﺋﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ را ﻧﺸﺎن 
  ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ. 
ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ آﻣﺎر  ،ﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ اﯾﻨﺘاز ﻧﻈﺮ ﺷﯿﻮع  در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻟﻌﺎت از آﻣﺎري ﺑﺎﻻﺗﺮي ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮد از ﺟﻤﻠﻪ را ﻧﺸﺎن داد ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﻄﺎ
اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  از %43ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ  ﭼﯿﻦدر   7002ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل و  nauHﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ در . ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ (16)از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ ﺎﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﯿﻪﺧﺎﻧﻮادﻫ
از  83ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ %ﺎم ﺷﺪ، اﻧﺠ ﻪ اروﮔﻮﺋدر  0102در ﺳﺎل  ﮐﻪ و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ odaBﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ  odahcaM. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ (26)ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪاﯾﺰوﻟﻪ
ﮔﺰارش ﮐﺮدﻧﺪ ﻪ ﯿﯿﺎﺳاﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯿﻫﺎي ﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در اﯾﺰوﻟﻪاﯾﻨﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﺣﻀﻮر  7002در ﺳﺎل 
و  cikaDو در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  (07)ﻫﺎ ﺣﺎوي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﺑﻮدﻧﺪدرﺻﺪ از اﯾﺰوﻟﻪ 32در ﻣﺠﻤﻮع ﮐﻪ 
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ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺮﭘﺎﺋﯽ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  ﺎﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﯿﻪاﯾﺰوﻟﻬ 37ﺑﺮ روي  7002ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل 
  . (27)درﺻﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪ 71/8ﺷﯿﻮع اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ  ،ﻋﻔﻮﻧﺖ ادراري
در ﺳﺎﯾﺮ ﻧﻮاﺣﯽ  در اداﻣﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
و  miharbIﺑﻮد ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﮐﻤﺘﺮياز آﻣﺎري ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻﺗﺮي  ﯾﯽ ﺟﻬﺎنﺟﻐﺮاﻓﯿﺎ
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ  LBSEﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه  ﺎﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﯿﻪاﯾﺰوﻟﻬ 061ﺑﺮ روي  1102ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل 
و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ  naY. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ (36)درﺻﺪ از اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ داراي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﺑﻮدﻧﺪ 16/4ﮐﻪ 
ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر از اﯾﺰوﻟﻪ 67/3اﯾﺰوﻟﻪ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ در ﭼﯿﻦ % 811ﺑﺮ روي  0102در ﺳﺎل 
  . (46)اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ  اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽدر ﻣﺠﻤﻮع ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ اﻟﮕﻮي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي 
ﻟﻌﻪ درﺻﺪ از اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﺋﯽ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎ 36
. در ﻣﺠﻤﻮع (%27)اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺎﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﯿﻪاﯾﺰوﻟﻬ 37ﺑﺮ روي  7002و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  cikaD
درﺻﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪ، از آﻣﺎر ﺑﺎﻻﺗﺮي ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮد ﮐﻪ اﻟﺒﺘﻪ ﻣﺎﻫﯿﺖ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ و ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ  05/7%
  ﻧﺒﻮد.ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﮐﻪ از ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺮﭘﺎﺋﯽ ﺑﻮد ﭼﻨﺪان دور از اﻧﺘﻈﺎر 
ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ  UCIﻨﺘﮕﺮون از ﺑﺨﺶ ﯾدر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﮐﺜﺮ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﺣﺎوي ا
ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﮐﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ ﮐﻪ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ دارد. ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﺑﺴﺘﺮي ﻃﻮﻻﻧﯽ 
ﯽ از ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮدن اﺑﺰارﻫﺎي ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ درﻣﺎﻧ ﻤﺎران،ﻣﺪت ﺑﯿﻤﺎران در اﯾﻦ ﺑﺨﺶ، وﺧﯿﻢ ﺑﻮدن ﺣﺎل ﺑﯿ
و  اﺑﺰارﻫﺎﻣﻮاﺟﻪ ﺑﻮدن ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ و ﻧﻬﺎﯾﺘﺎً ﻧﺒﻮد  ،ﺗﺮاﺷﻪ و ﮐﺎﺗﺘﺮ ﻗﺒﯿﻞ
راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ از دﻻﯾﻞ ﻋﻤﺪه ﺷﯿﻮع ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم در اﯾﻦ ﺑﺨﺶ ﻣﯽ 
  ﺑﺎﺷﺪ. 
آﻧﺘﯽ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ  ﻣﺎﺑﯿﻦدر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ داروﻫﺎي  ي ﻣﺎﺑﯿﻦﻫﺎي ﺑﻪ ﮐﺎر رﻓﺘﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ دارﺑﯿﻮﺗﯿﮏ
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ﮐﻪ در  ﯽﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ وﺟﻮد داﺷﺖ ﮐﻪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯾﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﻣﺼﺮﻓﯽ و ﺣﻀﻮر ا
اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ 
ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺮ روي  0102و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  naYﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﻣﻨﻈﻮر، ﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎ ﮔﺰارش ﺷﺪ. ﺳﻔﺎ
ﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون  يﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ در ﭼﯿﻦ ﮔﺰارش ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داراﯾﺰوﻟﻪ
  . (46)ﮐﻼس ﯾﮏ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم وﺟﻮد داﺷﺖ
ارش ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺣﺎوي اﯾﻨﺘﮕﺮون در ﻧﯿﺰ ﮔﺰ 3002و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  esyeP
ﻫﺎي ﻓﺎﻗﺪ آن ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ داروﻫﺎي آﻣﭙﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ و ﺳﻔﻮﺗﺎﮐﺴﯿﻢ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﯾﺰوﻟﻪ
ﺧﯿﻠﯽ دور از اﻧﺘﻈﺎر ﻧﯿﺴﺖ زﯾﺮا ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻮﺿﻮع . در ﻣﺠﻤﻮع اﯾﻦ (76)ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
ﯾﺎﺑﻨﺪ. ﺗﻮﺳﻂ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﯽﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﺨﺶ ﻋﻤﺪه اي از ژن
و ﺑﺮﺧﯽ از ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎزﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ  ﻫﺎزﻣﺎو ﻣﺘﺎﻟﻮﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎ AXOﺗﯿﭗ  ﻫﺎيﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزژن
( ﺑﺎ ﻗﺮارﮔﯿﺮي ﺑﺮ روي ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎي ژﻧﯽ ﺗﻮﺳﻂ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﯽ ﯾﺎﺑﻨﺪ ﮐﻪ SLBSE)
اروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻧﻬﺎﯾﺘﺎً ﻣﻘﺪﻣﺎت ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﺋﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از د
را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ   ﮐﺮﺑﺎﭘﻨﻢ ﻫﺎو ﺣﺘﯽ ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎزﻫﺎ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه  ،ﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ، ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﻫﺎ
   .(05)ﺳﺎزﻧﺪ
ﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس  يدارﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ اداﻣﻪدر 
ﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ وﺟﻮد داﺷﺖ ﮐﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از آن ﺑﺎ ﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده آﯾﮏ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ
  ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﮐﻪ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ داﺷﺖ. 
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط  3002و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  akcarkoMﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻪ داروﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي اﯾﻨﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮ ﺑ يﻣﻌﻨﯽ دار
ﻧﯿﺰ ﻧﺘﺎﯾﺞ  0102و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  naY. و در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ (56)ﺧﺎﻧﻮاده آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪ وﺟﻮد داﺷﺖ
ﺘﮕﺮون در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در اﯾﻨﻣﺸﺎﺑﻬﯽ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﮐﻪ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ﺣﺎوي 
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آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪ ﻫﺎي ﺑﯿﻮﺗﯿﮏداري در ﺑﺮاﺑﺮ آﻧﺘﯽﻫﺎي ﺑﺪون اﯾﻨﺘﮕﺮون ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻣﻌﻨﯽﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﯾﺰوﻟﻪ
ﮐﻪ در ﻣﺠﻤﻮع ارﺗﺒﺎط  ﺪو ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﻧﯿﺰ ﮔﺰارش ﮐﺮدﻧ nauH. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ (46)ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
داري ﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻮزﯾﺪﻫﺎ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﻣﻌﻨﯽ
  . (16)اﯾﻨﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﻪ وﺟﻮد داﺷﺖ
اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮐﻪ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ارﺗﺒﺎط ﻧﯿﺰ ﺧﯿﻠﯽ ﺑﻌﺪ از اﻧﺘﻈﺎر ﻧﯿﺴﺖ ﭼﺮا ﮐﻪ ﺑﺮ
ﻫﺎي ژﻧﯽ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﻮزﯾﺪﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺨﺶ ﻋﻤﺪه اي از ژن
  .(97)ﯾﺎﺑﻨﺪ( ﺑﺮ روي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﯽdaaو  ccaﻫﺎي )ژن
ﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ  يداردر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ
و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  nuaHﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ در ﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﮐﻨﯿﻮﻟﻮن ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ. ﮏﺑﯿﻮﺗﯿ
. (76، 16)ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﮔﺰارش ﺷﺪ يدارارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ 3002و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  esyePو  7002
از اﻧﺘﻈﺎر ﻧﯿﺴﺖ زﯾﺮا ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم  دورﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﯿﻠﯽ 
 ﻫﺎ ﻫﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﮐﯿﻨﻮﻟﻮنﺧﺼﻮص ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﮐﯿﻨﻮﻟﻮندر  هﺷﺪ
ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﻧﯿﺰ اﻓﺘﺪ و در ﺳﺎلﻫﺎي ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ اﺗﻔﺎق ﻣﯽاي در ژنﻫﺎي ﻧﻘﻄﻪﻏﺎﻟﺒﺎً ﺑﻪ واﺳﻄﻪ ﺟﻬﺶ
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ  از ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎنﻧﯿﺰ  rnq ژﻧﻬﺎي ﭘﻼﺳﻤﯿﺪي  ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ
  .ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪﺷﺪه و ﮔﺰارش 
ﺮون ﮐﻼس در اﯾﺰوﻟﻪ ﺘﮕاﯾﻨ ﺣﻀﻮر ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﮐﯽ از آﻣﺎر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞدر ﻣﺠﻤﻮع 
ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺖ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﺣﻀﻮر آوري ﺷﺪه از ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎنﺟﻤﻊ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﻫﺎي 
 ﻫﺎيﺑﯿﻮﺗﯿﮏآﻧﺘﯽدر ﺑﺮاﺑﺮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ  اﻧﺘﺸﺎر ﻓﺎﮐﻨﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ، در 
ﻣﻬﻤﯽ از ﺟﻤﻠﻪ داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم، آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﻮزﯾﺪﻫﺎ و ﺗﺘﺮاﺳﺎﯾﮑﻠﯿﻦ ﻟﺬا ﻟﺰوم ﺗﻮﺟﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻪ آﻧﻬﺎ 
ﻫﺎي ﺑﯿﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ و ﭼﺮﺧﺶ آن ﻣﺎﺘﮕﺮوناﯾﻨﻣﺎﻫﯿﺖ ﺳﯿﺎر در ﻋﯿﻦ ﺣﺎل، ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﺿﺮوري اﺳﺖ. 
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ﺑﻪ ﮐﺎرﮔﯿﺮي از اﺑﺰارﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ ﮐﻨﺘﺮل  ،ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﻫﺎي ﻫﺎي دﺧﯿﻞ در ﻋﻔﻮﻧﺖﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎﮐﺘﺮي
  و راﻫﮑﺎرﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ درﻣﺎﻧﯽ ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از اﻧﺘﺸﺎر ﺑﯿﺸﺘﺮ آﻧﻬﺎ ﺿﺮوري اﺳﺖ.  ﻋﻔﻮﻧﺖ
 اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽﺟﻨﺲ ﺣﺎﮐﯽ از آن اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي  ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﻬﺎﯾﯽ ﺣﺎﺻﻞ از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻣﺮاﮐﺰ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﯿﻮع ﻓﺮاواﻧﯽ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﻧﺪ. ﺑﺮاﺳﺎس  در ﺣﺎوي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ
ﺑﺎ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ اﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮ  اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎيدرﺻﺪ از  36ﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از اﯾﻦ ﻣ
از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ ﻣﺜﺒﺖ  ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﺨﺶ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ 
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﻣﻮرد  UCIاز ﺑﺨﺶ  "ﺑﻮدﻧﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺣﺎوي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻏﺎﻟﺒﺎ
و  ،اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺑﻬﺮه ﮔﯿﺮي از اﻟﮕﻮي ﺻﺤﯿﺢ ﻣﺼﺮف آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏاﻣﯿﺪ آن  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪﻧﺪ
و ﺑﻪ ﮐﺎرﮔﯿﺮي  ،ﻣﺤﺪود ﺳﺎزي اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎم ﺑﻪ وﯾﮋه ﺳﻔﺎﻟﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ ﻫﺎي وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ
ﻫﺎي در ﺑﺨﺶ ﺣﻀﻮر اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺷﺎﻫﺪ ﮐﺎﻫﺶ اﺑﺰارﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ 













 اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽاز آﻧﺠﺎﺋﯿﮑﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ اﯾﻨﺘﮕﺮون ﮐﻼس ﯾﮏ در اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  .1
ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد ﺟﻬﺖ ﺗﮑﻤﯿﻞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻗﻄﻌﯽ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي 
ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ، ﮐﺎﺳﺖ ﻫﺎي ژﻧﯽ ﻣﻮﺟﻮد در اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻫﺎي ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ 
  ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﻮﻧﺪ.
ﻓﺮاواﻧﯽ دﯾﮕﺮ ﮐﻼس ﻫﺎي اﯾﻨﺘﮕﺮون ﻧﯿﺰ در اﯾﻦ اﯾﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ  .2
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Prevalence of integron class 1 among multidrug resistant E. coli in 
Qazvin, Karaj and Tehran Hospitals 
Background: Enterobacter spp. are one of the most important nosocomial pathogens 
that causes a various types of infections. In recent years, there are increasing reports 
of multidrug resistant E. coli. outbreaks in clinical settings worldwide. Class 1 
integrons have been found to be the most prevalent in clinical isolates of 
Enterobacter spp. that confer resistance to known antibiotics. The aim of this study 
was to determine the frequency of class1 integron among multidrug resistant E. coli 
isolates. 
Methods: One hundred and thirty seven non duplicated clinical isolates were 
collected from Imam Qazvin hospitals. All isolates were identified using standard 
laboratory methods. Antimicrobial susceptibility profiles were determined against the 
selected antimicrobilas using the standard Kirby Bauer disk diffusion method 
according to Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) guideline. PCR 
assay was performed for detection class 1 integron. The chi-square test was used to 
determine the association between integron carriage and antimicrobial susceptibility 
patterns. 
Results: Among one hundred isolates that studied, 83isolates (61%) exhibited the 
MDR pattern. Fifty two (63%) of MDR isolates were found to have the class 1 
integron. Analysis of data revealed a significant association between MDR pattern 
and presence of class 1 integron (p < 0.001). The results also showed that integron-
positive isolates were statistically more resistant to aminoglycoside and the most 
beta-lactam compounds.  
Discussion: This study showed high prevalence of class 1 integron among E. coli 
isolated from our hospital settings. Considering the significant association between 
integron carriage and reduced susceptibility to variety of antibiotics, use of 
appropriate infection control strategy and a regular surveillance system is necessary 
to prevent further spread of infection by these organisms. 
Keywords: E. coli, Multidrug resistant, Integron class 1  
